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1. Abkürzungsverzeichnis 
 
ACB-OP  aortocoronare Bypass-OP 
aHt   arterielle Hypertonie 
ASA   American Society of Anesthesiologists 
AUC   area under the curve 
 
BCP   Beach Chair Position, halbsitzende Position  
BT-Shunt  Blalog-Taussig-Shunt 
BonnCORE  Bonn Cerebral Oxygenation Risk Evaluation 
 
c   Konzentration 
CBF   cerebraler Blutfluss 
CBV   cerebrales Blutvolumen 
CC   Carotis Clamping (intraoperatives Abklemmen der Carotisarterie) 
CDE   cerebral desaturation event (cerebrales O2-Entsättigungsereignis) 
CEA   Carotisendarterectomie 
c(Hb)   absolute Konzentration von desoxygeniertem Hämoglobin 
c(HbO2)  absolute Konzentration von oxygeniertem Hämoglobin 
CI   cardiac index  
CI95   95% - Konfidenzintervall 
CO   cardiac output  
COPD  chronisch obstruktive Lungenerkrankung 
CT   Computertomogramm 
CVR   cerebraler Gefässwiderstand 
 
d   totale optische Weglänge der Nahinfrarot-Photonen im Gewebe 
D   Abstand zwischen Emittor-Optode und Detektor-Optode 
DAP   diastolischer arterieller Blutdruck 
DCM   dilatative Cardiomyopathie 
DPF   differential pathway factor (differentieller Weglängen Faktor) 
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ε   Extinktionskoeffizient 
E   Extinktion 
EEG   Elektroencephalogramm (Hirnstromkurve) 
ESC   European Society of Cardiology 
ESA   European Society of Anesthesiology 
EuroSCORE  European System for Cardiac Operative Risk Evaluation 
 
FAC   fractional area change (Flächenänderung des Ventrikels) 
FB   funktionelle Belastbarkeit 
FEV1   forciertes Exspirationsvolumen in der 1. Sekunde 
FVC   funktionelle Vitalkapazität  
 
GFR   glomeruläre Filtrationsrate 
 
Hb   desoxygeniertes Hämoglobin 
HbO2   oxygeniertes Hämoglobin 
Hb-Wert  Hämoglobinwert im Serum in g/dl 
HLM   Herz-Lungen-Maschine 
HI   Herzinsuffizienz 
HRST   Herzrhythmusstörung 
HZV   Herzzeitvolumen 
 
I0   einfallende Lichtintensität 
I1   gemessene Lichtintensität 
ICHT   intracranial hypertension (erhöhter Hirndruck) 
IDDM   insulinpflichtiger Diabetes mellitus 
i.S.   im Serum 
 
kcal   kiloCalorie 
kgKG   kilogramm Körpergewicht 
KHK   koronare Herzerkrankung 
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kJ   kiloJoule 
kPa   kiloPascal 
 
λ   Wellenlänge  
LCOS   low cardiac output syndrome 
LE   Lungenembolie 
LI   Leberinsuffizienz 
LLA   lower limit of autoregulation (untere Autoregulationsgrenze) 
log   dekadischer Logarithmus 
LVEF   linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
 
µ(a)   Absorptionskoeffizient  
µ(s)   Streuungskoeffizient 
MAC   minimale alveoläre Konzentration 
MAP   mittlerer arterieller Blutdruck 
MET   metabolic equivalent of task  (metabolisches Äquivalent) 
min   Minute 
ml   Milliliter 
MW   Mittelwert 
 
NI   Niereninsuffizienz 
NIR-   Nahinfrarot- 
NIRS   Nahinfrarotspektroskopie 
NIRS-MW  Mittelwert der cerebralen NIRS-Werte 
NIRS-Werte  mit NIRS erfasste Werte der cerebralen Oxygenierung 
nm   Nanometer 
NO   Stickstoffmonoxid 
NSTEMI  Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt 
NYHA   New York Heart Association 
 
OD   optische Dichte 
OP   operativer Eingriff 
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pAVK   periphere arterielle Verschlusskrankheit 
POCD  postoperatives kognitives Defizit 
PPC   postoperative pulmonale Komplikationen 
pro-BNP  Vorläuferform des Natriuretischen Peptids 
PTCA   perkutane transluminale koronare Angioplastie 
 
rCRI   revised Cardiac Risk Index nach Lee 
RR   relatives Risiko 
RV-PA-Shunt rechtsventrikulärer - pulmonalarterieller Shunt 
 
SaO2   arterielle O2-Sättigung 
SAP   systolischer arterieller Blutdruck 
ScO2   cerebrale O2-Sättigung: im Display eines Oximeters angezeigter  
   Wert in % für die cerebrale Gewebeoxygenierung 
ScO2cap  kapilläre cerebrale O2-Sättigung 
ScO2kal  Kalibrierungs-Sättigung der cerebralen O2-Sättigung 
ScvO2  zentralvenöse O2-Sättigung 
SD   Standardabweichung (standard deviation) 
SjvO2   jugularvenöse O2-Sättigung 
 
SpO2   pulsoximetrisch bestimmte (arterielle) O2-Sättigung 
SvO2   gemischtvenöse O2-Sättigung 
SSEP   somatosensorisch evozierte Potentiale 
STEMI  ST-Hebungs-Myokardinfarkt 
 
TCD   transcranielle Dopplersonographie 
TIA   transitorische ischämische Attacke 
TVT   tiefe Venenthrombose 
 
VO2max  maximale O2-Aufnahme 
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2. Einleitung 
 
2.1 Präoperative Risikostratifizierung 
Die kardiale Risikostratifizierung bei ausgedehnten nicht-kardiochirurgischen Operatio-
nen ist von erheblicher Bedeutung, da sich allein in Europa pro Jahr schätzungsweise 7 
Millionen Patienten mit kardialem Risiko einem solchen operativen Eingriff (OP) unter-
ziehen (Poldermans et al., 2010). Ausgehend von zahlreichen Studien bezüglich des 
perioperativen kardialen Outcomes kann auf eine perioperative kardiale Mortalität von 
0,5 - 1,5 % und auf eine Inzidenz von schweren kardialen Komplikationen von 2,0 - 
3,5 % geschlossen werden (Lee et al, 1999; Boersma et al., 2005; Devereaux et al. 
2008; Poldermans et al., 2010). Somit ereignen sich europaweit ca. 150.000 bis 250.000 
schwere kardiale Zwischenfälle pro Jahr im perioperativen Setting. Das perioperative 
kardiale Risiko eines Patienten wird durch seine Komorbiditäten, durch seine resultie-
rende physische funktionelle Belastbarkeit und das zeitliche und chirurgische Ausmaß 
des operativen Eingriffs bestimmt (Lee et al., 1999; Glance et al., 2012). 
Verschiedene Klassifikationen oder Risikoscores versuchen, das perioperative Risiko 
insgesamt klinisch zu erfassen: die Klassifikation der American Society of Anesthesiolo-
gists (ASA-Klassifikation) im Hinblick auf die Schwere der Vorerkrankungen, die Klassi-
fikation der New York Heart Association (NYHA-Klassifikation) bezüglich der Schwere 
einer Herzinsuffizienz, die Stufeneinteilung der funktionellen Belastbarkeit (FB) im Alltag 
in Form von metabolischen Äquivalenten (metabolic equivalents of  tasks, MET), der 
Canet-Index bezüglich postoperativer pulmonaler Komplikationen und der revised Car-
diac Risk Index nach Lee (rCRI) im Hinblick auf postoperative kardiale Komplikationen.  
Die ASA-Klassifikation wurde 1941 von Saklad eingeführt und von der American Society 
of Anesthesiologists 1963 revidiert (Saklad, 1941; American Society of Anesthesiolo-
gists, 1963). Sie beruht auf der Einschätzung des Schweregrads einer systemischen 
Vorerkrankung und der sich dadurch ergebenen begrenzten Belastbarkeit. Zahlreiche 
retrospektive Studien zeigten eine Korrelation zwischen ASA-Status und der perioperati-
ven Mortalitätsrate (Farrow et al., 1982; Pedersen et al., 1986; Marx et al., 1973; Vacanti 
et al., 1970; Menke et al., 1992; Feigal et al., 1979). So konnten Wolters et al. in einer 
prospektiven Studie an 6301 chirurgischen Patienten zeigen, daß eine signifikante Kor-
relation zwischen ASA-Klassen und der postoperativen Mortalität insofern besteht, daß  
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die ASA-Klassen I, II, III, IV bzw. V mit Mortalitätsraten von 0,1 %, 0,7 %, 3,5 %, 18,3 %  
bzw. 93,3 % einhergehen (Wolters et al., 1996).  
Die Klassifikation der Herzinsuffizienz durch die New York Heart Associtation gilt als 
einfache, praktikable Methode zur orientierenden Einschätzung der Herzinsuffizienz 
(The Criteria Committee of the New York Heart Association, 1994; Chacko, 1995). Hier-
bei beruht diese auf der subjektiven Einschätzung des untersuchenden Arztes im Hin-
blick auf Dyspnoe in Ruhe oder bei verschiedenen Belastungsstufen (The Criteria 
Committee of the New York Heart Association, 1994). Sie dient als Eingangskritrium für 
klinische Studien und als Outcome-Parameter. 
Die funktionelle Belastbarkeit (FB) kann durch verschiedene Levels von metabolischen 
Äquivalenten (metabolic equivalents of task, MET) beschrieben werden, und Vielfache 
von MET können dazu genutzt werden, um die aerobe Belastung unterschiedlich belas-
tender Aktivitäten zu beschreiben. Ein MET entspricht dem Umsatz von 3,5 ml Sauer-
stoff (O2) pro kilogramm Körpergewicht pro Minute (kgKG/min) bei Männern und 3,15 ml 
O2 pro kgKG/min bei Frauen (Fleg et al., 2000). Eine andere Definition bezeichnet als 1 
MET einen Energieverbrauch von 4,2 kiloJoule (kJ) je kgKG pro Stunde; beides ent-
spricht in etwa dem Ruheumsatz des Körpers. Zwei Etagen Treppensteigen entspricht 4 
MET, anstrengende sportliche Aktivitäten, wie z.B. Schwimmen, > 10 MET. Die Erfas-
sung der FB erfolgt im Allgemeinen nicht direkt durch Erfassung der O2-Aufnahme mit 
Kalometrie, sondern indirekt durch gezielte Befragung über alltagsnahe physische Be-
lastungssituationen (Treppensteigen, Hausarbeit, Gartenarbeit) in Form von einer Aktivi-
tätsskala. Eine eingeschränkte FB, d.h. eine FB < 4 MET, bezeichnet das Unvermögen, 
zwei Etagen Treppen zu steigen und entspricht einer maximalen O2-Aufnahme 
(VO2max) von < 14 mlO2/kg/min (Hlatky et al., 1989), was mit einer erhöhten periopera-
tiven kardialen Mortalität und Langzeit-Mortalität einhergehen soll (Eagle et al., 2002). 
Die Erfassung der FB in MET ist für die präoperative Risikoeinschätzung wichtig, da ei-
ne schlechte funktionelle Belastbarkeit bei ausgedehnten nicht-kardiochirurgischen Ope-
rationen ein unabhängiger Prädiktor für allgemeine perioperative Komplikationen ist 
(Reilly et al., 1999; Girish et al., 2001), jedoch nur ein schwacher Prädiktor von kardialen 
Komplikationen (Wiklund et al., 2001). Bei thoraxchirurgischen OPs ist eine schlechte 
FB mit einem Mortalitätsanstieg assoziiert (relatives Risiko (RR) 18,7; 95 % - Konfiden-
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zintervall (CI95): 5,9 – 59), jedoch nicht bei ausgedehnten nicht-thoraxchirurgischen 
OPs (RR  0,47;  CI95: 0,09 -2,5) (Biccard et al., 2005). 
Der Canet-Score, auch Risiko-Index nach Canet genannt, ist ein Risiko-Index für post-
operative pulmonale Komplikationen (PPC). Er basiert auf sieben leicht zu erhebenen 
perioperativen Variablen (Alter, präoperative pulsoximetrisch gemessene O2-Sättigung 
(SpO2), respiratorischer Infekt in den letzten 30 Tagen vor dem operativen Eingriff, 
präoperativer Hämoglobinwert (Hb), Art der OP, Länge der OP, Elektiv- oder Notfall-
OP), welche als unabhängige Prädiktoren für PPC in einer chirurgischen Population von 
2464 Patienten identifiziert wurden. Sie fliessen gewichtet in einen einheitslosen Punkte-
Score ein, der eine Niedrig-Risiko-Gruppe (< 26 Punkte), eine Gruppe mit mittlerem Ri-
siko (26-44 Punkte) und eine Hoch-Risiko-Gruppe für PPCs (>= 45 Punkte) unterschei-
det (Canet et al., 2010). 
Zur Abschätzung des perioperativen kardialen Risikos bei nicht-kardiochirurgischen 
Operationen sind in den letzten 40 Jahren unterschiedliche Risiko-Indices entwickelt 
worden (Goldman et al., 1977; Detsky et al., 1986), von denen der aktuellste Index der 
revised Cardiac Index nach Lee (rCRI) ist. Lee et al. evaluierten ihn an einer nicht-
kardiochirurgischen Kohorte von 2893 Patienten und ermittelten sechs unabhängige 
Risikofaktoren für schwere kardiale Komplikationen, die als gleich gewichtete Kompo-
nenten jeweils einen Punkt zum Index beitragen. Im Einzelnen sind diese Risikofakto-
ren: 1. Anamnese einer Koronaren Herzerkrankung (KHK) mit / ohne aktuelle Sympto-
matik; 2. Anamnese einer Herzinsuffizienz (HI) mit / ohne aktuelle Symptomatik; 3. statt-
gehabte transitorische ischämische Attacke (TIA) oder cerebraler Insult; 4. insulinpflich-
tiger Diabetes mellitus (IDDM); 5. Niereninsuffizienz (NI), d.h. Kreatinin im Serum > 
2mg/dl;  6. Hochrisiko-OP, d.h. OP intracerebral, intrathorakal, intraperitoneal oder vas-
kulär suprainguinal (Lee et al., 1999). Die Inzidenz einer schweren kardialen Komplikati-
on betrug in dieser nicht-kardiochirurgischen Kohorte 0,4 %, 0,9 %, 7 % bzw. 11 % bei 
einem rCRI-Index von 0, eins, zwei bzw. mindestens drei Punkten, was den rCRI-
Klassen I, II, III bzw. IV entspricht (ebd.). Der rCRI unterscheidet gut zwischen Patienten 
mit einem niedrigen und einem hohen Risiko für perioperative kardiale Ereignisse nach 
nicht-kardiochirurgischen Eingriffen (Sensitivität 0,65; Spezifität 0,76), aber seine Vor-
hersagekraft nach Gefässeingriffen ist eingeschränkt (Sensitivität 0,7; Spezifität 0,55). 
Ebenso ist seine Vorhersagekraft für die postoperative Gesamtmortalität eingeschränkt 
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(Ford et al., 2010). Darüberhinaus lässt der rCRI in seinem Inventar Prädiktoren für pul-
monale Komplikationen, wie z.B. eine chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD), 
oder für chirurgische Wundinfektionen, wie z.B. eine Hypalbuminämie, außer Acht 
(Smetana et al., 2006; Fleischmann et al., 2003).  
Die Klassifikationen ASA III und ASA IV beinhalten ein Patientenkollektiv mit schwerer 
und sehr schwerer Allgemeinerkrankung, das eine hohe perioperative Mortalität und 
Morbidität aufweist. Die weitere Differenzierung dieser Patienten ist jedoch schwierig, da 
gängige Klassifikationen und Scores der körperlichen Belastbarkeit (NYHA, FB) genau 
dann nicht anwendbar sind, wenn körperliche Einschränkungen beim Treppensteigen 
aufgrund nicht-kardiopulmonaler Erkrankungen vorliegen. In diesen Fällen ist die Frage 
nach Belastungsdyspnoe nicht zu beantworten und eine Klassifikation in NYHA-Stadien 
oder Erfassung der FB mit MET nicht möglich. Letztendlich ist die Evaluierung der Herz-
insuffizienz im Einzelfall schwierig, und es ergibt sich daraus die Notwendigkeit, objekti-
ve, belastbare und von der Mobilität der Patienten unabhängige Messparameter zu fin-
den, die das perioperative kardiale Risiko differenziert beschreiben und ausreichend 
quantifizieren.  
Gängige Risiko-Scores, wie die FB oder der rCRI, sind zur Abschätzung der postopera-
tiven Geamtmortalität ungeeignet. Die kardial bedingte Morbidität und Mortalität bei 
nicht-kardiochirurgischen Patienten wird zwar durch den rCRI gut erfasst, jedoch tragen 
kardiale Ursachen nur zu 32 % zur perioperativen Gesamtmortalität bei (Devereaux et 
al., 2008). Die FB kann nur bei thoraxchirurgischen Eingriffen eine Aussage zur Ge-
samtmortalität machen. Aufgrund der Einschränkungen und Schwächen bestehender 
Risiko-Scores, insbesonderer der FB und des rCRI, wurde die cerebrale Nahinfra-
rotspektroskopie als mögliche, nicht-invasive und am Patienten leicht einsetzbare Unter-
suchung zur präoperativen Risikostratifizierung in Betracht gezogen.  
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2.2. Cerebrale Nahinfrarotspektroskopie 
Intraoperative cerebrale NIRS-Werte 
Die Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) ist eine nicht-invasive, schnellverfügbare Methode, 
um kontinuierlich die regionale Gewebeoxygenierung zu erfassen (Jobsis et al., 1977; 
Wyatt et al., 1986). Zahlreiche Studien belegen die Anwendung und Evaluation von 
NIRS zur intraoperativen Erfassung der Gewebeoxygnierung bei Erwachsenen für das 
cerebrale Stromgebiet (Pollard et al., 1996a; Orihashi et al., 2004; Casati et al., 2005; 
Murkin et al., 2007) sowie bei Neugeborenen für das cerebrale Stromgebiet (Wyatt et 
al., 1986; Hayashida et al., 2004; Nollert et al., 2000; Yoshitani et al., 2005; Watzman et 
al., 2000; Hoffman et al., 2004) und das Splanchnikusgebiet (Weiss et al., 2002; Fortune 
et al., 2001; Petros et al., 1999).  
Weitere Studien legen vor allem bei kardiochirurgischen Patienten einen Zusammen-
hang zwischen der mit NIRS erfassten cerebralen Gewebeoxygenierung – hier cerebra-
le NIRS-Werte genannt – und dem neurologischen Outcome der Patienten bzw. Para-
metern des globalen O2-Angebots dar. So zeigen kardiochirurgische Patienten mit nied-
rigen intraoperativen cerebralen NIRS-Werten postoperativ eine signifikant höhere Rate 
an schweren neurologischen Defiziten (Yao et al., 2004; Goldman et al., 2004).  
Die gemischtvenöse Sauerstoffsättigung (SvO2) ist ein Indikator für die Balance zwi-
schen globalem O2-Angebot und globalem O2-Bedarf (Miller MJ, 1982; Baele et al., 
1982). Bei kardiochirurgischen Neonaten korrelieren cerebrale NIRS-Werte gut mit der 
SvO2 (Tortoriello et al., 2005) und auch der zentralvenösen O2-Sättgung (ScvO2), wenn 
auch mit grossen Unterschieden der cerebralen NIRS-Werte zwischen den einzelnen 
Patienten (Nagdyman et al., 2004; Weiss et al., 2005; Bhutta et al., 2007). Cerebrale 
NIRS-Werte <56 % sind bei Neonaten in den ersten 48 Stunden nach Norwood I-
Prozedur (kardiochirurgischer Palliativeingriff bei funktionellem Ein-Kammer-Herz) mit 
einer Sensitiviät von 75 % und einer Spezifität von 79 % mit einem schlechtem Outcome 
assoziiert (Phelps et al., 2009). Intraoperative Abfälle der cerebralen NIRS-Werte wei-
sen bei pädiatrischen kardiochirurgischen Patienten frühzeitig auf ein Low-Cardiac-
Output-Syndrom (LCOS) hin (Zulueta et al., 2013). Bei Neonaten kann somit eine sich 
verschlechternde regionale cerebrale Gewebeoxygenierung früh auf eine Störung des 
globalen O2-Angebots hinweisen, und dies mit prognostischer Relevanz. 
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Auch bei Erwachsenen korrelieren cerebrale NIRS-Werte mit der SvO2, sowohl bei an-
ästhesierten, kontrolliert beatmeten Patienten (Paarman et al., 2012a) als auch bei wa-
chen, spontanatmenden Patienten (Schön et al., 2011b). Bei wachen Erwachsenen vor 
kardiochirurgischen Eingriffen geben cerebrale NIRS-Werte eine Aussage über die 
Schwere der kardiopulmonalen Dysfunktion, denn sie zeigen eine gute Korrelation mit 
der echokardiographisch gemessenen linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) und 
der Vorläuferform des Natriuretischen Peptids (proBNP), einem quantitativen Biomarker 
der Herzinsuffizienz (Heringlake et al., 2011). Zudem gibt es einen engeren Zusammen-
hang zwischen cerebralen NIRS-Werten und katecholamininduzierten Änderungen des 
Herzzeitvolumens (Meng et al.,  2011). Somit ergeben sich aus diesen Studien Hinwei-
se, dass cerebrale NIRS-Werte in enger Beziehung zu Parametern der kardialen Funkti-
on stehen, und dass eine Verschlechterung der cerebralen Oxygenierung ein Hinweis 
auf die eingeschränkte kardiale Reserve sein kann. Fallen intraoperativ cerebrale NIRS-
Werte unter einen Grenzwert, der mehr als 20 % unter dem Ausgangswert liegt, und 
werden in dieser Situation Interventionen zur Verbesserung des globalen O2-Angebots 
durchgeführt (s. Abbildung 1), dann führen diese zu einer Verbesserung sowohl des 
neurologischen Outcomes (Goldman et al., 2004; Edmonds et al., 2005) als auch der 
postoperativen Morbidität bei kardiochirurgischen Patienten (Murkin et al., 2007; Murkin  
und Arango, 2009; Denault et al., 2007). 
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MAP = mittlerer arterieller Blutdruck; SaO2 = arterielle O2-Sättigung; PaCO2 = arterieller CO2-Partialdruck; Hb = 
Hämoglobin im Serum; SvO2 = gemischtvenöse O2-Sättigung; MRI = Magnetresonanztomographie; CT = Computer-
tomographie; ICHT =erhöhter Hirndruck 
Abb. 1: Algorithmus zur Verbesserung des globalen O2-Angebots (aus Denault et al., 
2007: A Proposed Algorithm for the Intraoperative Use of Cerebral Near-Infrared 
Spectroscopy) 
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Präoperative cerebrale NIRS-Werte und BonnCORE-Studie 
Eine präoperative prognostische Relevanz von cerebralen NIRS-Werten wurden von 
Heringlake et al. in einem kardiochirurgischen Kollektiv untersucht. In einer prospektiven 
Untersuchung mit 1178 Patienten fanden die Autoren eine signifikante Korrelation der 
präoperativen cerebralen NIRS-Werte mit der 30-Tage Mortalität und der postoperativen 
Morbidität (Heringlake et al., 2011). Weiterhin zeigte sich eine gute Korrelation zwischen 
etablierten Indikatoren der kardialen Dysfunktion, wie z.B. pro BNP, LVEF und NYHA-
Klasse und den präoperativen cerebralen NIRS-Werten (Heringlake et al., 2011). Die mit 
NIRS erfasste cerebrale O2-Sättigung ist somit ein wichtiges Tool im intraoperativen 
Monitoring, um mit dem Gehirn als Indexorgan die globale Perfusion einzuschätzen 
(Murkin and Arango, 2009). Abgesehen von der kardialen Funktion können weitere Fak-
toren die cerebralen NIRS-Werte beeinflussen. Bei anästhesierten Patienten ist die mit 
NIRS erfasste cerebrale Oxygenierung in sitzender Position niedriger als in liegender 
Position. Diesbezüglich existieren nur wenige Daten bei wachen, präoperativen Patien-
ten (Closhen et al., 2013). Bei Patienten in Allgemeinanästhesie kommt es beim Wech-
sel von der liegenden in die sitzende Körperposition zu einem signifikanten Abfall der 
cerebralen O2-Sättigung ohne grössere neurologische Beeinträchtigungen (Moerman et 
al., 2012; Jeong et al., 2012). Im Gegensatz dazu zeigen Patienten bei Lagewechsel in 
Regionalanästhesie keinen Abfall der cerebralen O2-Sättigung und einen signifikant 
besseren Status in neurokognitiven Tests als Patienten in Allgemeinanästhesie (Aguirre 
et al., 2014).  
 
In der hier vorgestellten BonnCORE-Studie (Bonn Cerebral Oxygenation Risk Evaluati-
on) wollten wir prüfen, ob die präoperative cerebrale Nahinfrarotspektroskopie auch bei 
nicht-kardiochirurgischen Patienten outcomerelevante Informationen erbringt und somit 
in der präoperativen Risikoevaluation eingesetzt werden kann. In Anlehnung an die Stu-
die von Heringlake et al. mit kardiochirurgischen Patienten (Heringlake et al., 2011) führ-
ten wir mit der BonnCORE-Studie von Dezember 2013  bis Juni 2015 eine prospektive, 
monozentrische, kontrollierte, klinische Studie an nicht-kardiochirurgischen Patienten 
der ASA-Klassen III und IV durch. Wir erfassten mit einem INVOS 5100-Oximeter 
präoperative cerebrale NIRS-Werte bei 130 Patienten sowohl unter Raumluftbedingun-
gen als auch unter O2-Zufuhr. Diese Patienten unterzogen sich grösseren operativen 
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Eingriffen mit moderatem oder hohem operativem Risiko in den Bereichen Thoraxchi-
rurgie, Abdominalchirurgie, Gefässchirurgie und Orthopädie. Endpunkte waren die 30-
Tage Mortalität und Parameter der postoperativen Morbidität (intensivmedizinische Auf-
nahme und Verweildauer, Beatmungsdauer, akuter Myokardinfarkt, respiratorische In-
suffizienz, akutes Nierenversagen, Sepsis). Darüberhinaus sollten mögliche Zusam-
menhänge zwischen präoperativen cerebralen NIRS-Werten und den präoperativen Ri-
siko-Scores (NYHA-Klassifikation, Funktionelle Belastbarkeit in MET, Canet-Index, revi-
sed Cardiac Risk Index) sowie dem Vorerkrankungsprofil der Patienten statistisch unter-
sucht werden. Der Einfluss der Körperposition auf cerebrale NIRS-Werte wurde an einer 
Untergruppe von 54 Patienten evaluiert. 
In der BonnCORE-Studie sind im Detail folgende Fragestellungen untersucht worden: 
-Korrelieren präoperative cerebrale NIRS-Werte bei Patienten mit grösseren nicht-
kardiochirurgischen Eingriffen mit der 30-Tage Mortalität oder der postoperativen Morbi-
dität ?  
-Verfügt die mit NIRS erfasste präoperative cerebrale Oxygenierung – als einfach zu 
erhebender apparativer Parameter - über eine ausreichende Aussagekraft, um sie bei 
der präoperativen Risikoeinschätzung von nicht-kardiochirurgischen Patienten einzuset-
zen ? 
-Besteht eine Korrelation zwischen den cerebralen NIRS-Werten und dem Vorerkran-
kungsprofil des Patienten ? 
-Besteht eine Korrelation zwischen den cerebralen NIRS-Werten und den Risiko-Scores 
der Patienten, die in Bezug zur perioperativen Mortalität und Morbidität stehen ? 
-Inwiefern besteht eine Korrelation zwischen den patientenseitigen Hämoglobinwerten 
und den cerebralen NIRS-Werten? 
-Inwiefern ist die Körperposition (sitzend versus liegend) bei wachen Patienten ein rele-
vanter Einflussfaktor für die mit NIRS erfasste cerebrale O2-Sättigung ?  
-Wie ist die statistische Verteilungsfunktion der cerebralen NIRS-Werte bei einer nicht-
kardiochirurgischen Population? 
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3. Material und Methoden 
 
3.1. Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) und cerebrale Oxymetrie 
1851 beschrieb der in Bonn tätige Mathematiker, Physiker und Chemiker August Beer 
das Lambert-Beersches Gesetz über die Transmission von Licht durch feste oder flüssi-
ge absorbierende Stoffe (Beer, 1852): 
 
 I(1)  =  I(0)   ∙  e  ^ -d ∙  c ∙ ε(λ)     Formel 1 
 
Dies beschreibt die Abschwächung des Lichts von der einfallenden Intensität I0 auf die 
Transmissionsintensität I1 nach Durchqueren einer festen oder flüssigen absorbieren-
den Substanz der Schichtdicke d. Das durchquerende Licht besitzt die Wellenlänge λ. 
Die absorbierende Substanz beinhaltet lichtabsorbierende Moleküle, sogenannte Chro-
mophoren, mit der Konzentration c und besitzt den Extinktionskoeffizienten ε1(λ), wel-
cher spezifisch für die absorbierende Substanz und eine Funktion der Wellenlänge ist. 
Üblicherweise wird dieses Gesetz als Extinktion E (optische Dichte, optical density, OD) 
einer Substanz mit dem spezifischen Extinktionskoeffizienten ε(λ) und der Schichtdicke 
d für Licht der Wellenlänge λ mit dekadischem Logarithmus (log) dargestellt: 
 
 E(λ) = -log (I1 / I0) = log (I0 / I1) = d ∙ c ∙ ε(λ)    Formel 2 
 
Hierbei ist I1 die abgeschwächte transmittierte Intensität, I0 die einfallende Intensität und 
ε = log e(ε1) = 0,434 ∙ ε1 (Transformation vom natürlichen Logarithmus in den üblicher-
weise verwendeten dekadischen Logarithmus). 
Unter der idealisierten Voraussetzung, dass das einfallende Licht nur durch Absorption 
abgeschwächt wird, kann auf diese Weise in einer Flüssigkeit, z.B. Blut, die Konzentra-
tion der lichtabsorbierenden Moleküle, Chromophoren genannt (z.B. Hämoglobin), durch 
Messung der einfallenden Lichtintensität I0 und der transmittierten Lichtintensität I1 er-
mittelt werden. Die Messung der Lichtintensitäten erfolgt dabei mit Spektrometern, das 
Messprinzip wird als Transmissionsspektroskopie bezeichnet. 
Drabkin und Austin wandten 1945 dieses Prinzip erstmalig an, um die O2-Sättiging von 
Hämoglobin in einer blutgefüllten Kuvette zu messen, indem sie die Konzentration von 
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oxygenierten (c(HbO2)) und desoxygenierten Hb-Molekülen (c(Hb)) spektrometrisch 
ermittelten (Drabkin und Austin, 1945). Mit dem Wissen, dass die Absorptionsmaxima 
von Chromophoren, wie Hb, HbO2 und Cytochrom aa3 , im nahinfraroten Bereich zwi-
schen 700 und 1000 nm liegen, hat Jöbsis 1977 den Grundstein für die Erfassung der 
cerebralen Oxygenierung mit Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) gelegt. Jöbsis zeigte, 
dass für gut oxygeniertes Gewebe ein Absorptionsmaximum von 830 nm existiert und 
dass dieses Maximum im komplett desoxygeniertem Zustand fast vollständig fehlt und 
somit für infrarotes Licht gut erfassbar ist (Jöbsis et al., 1977). Das einzige, weitere Mo-
lekül außer Hämogobin, welches O2 im Gewebe speichert, ist das in den Mitochondrien 
lokalisierte und am Elektronentransport beteiligte Enzym Cytochrom aa3. Dessen Ab-
sorptionsmaximum konnte erst einige Jahre später identifiziert werden und liegt im glei-
chen Wellenlängenbereich wie Hämoglobin. Da die Absorptionsstärke von Cytochrom 
aa3 jedoch in einer deutlich geringeren Grössenordnung als diejenige von Hämoglobin 
liegt, gelang dies erst in isolierten Mitochondrien und in mit Fluorcarbon perfundierten 
Versuchstieren - also bei Abwesenheit von Hämoglobin - (Jöbsis-VanderFliet FF, 1988). 
Jedoch verhält es sich in biologischem Gewebe in der Realität anders als oben für den 
idealisierten Zustand beschrieben. Das einfallende Licht wird nicht nur durch Absorption, 
sondern vor allem durch Reflektion und Streuung an Oberflächen mit unterschiedlichen 
Brechungsindices abgeschwächt. Aufgrunddessen kommt es zu einer überaus starken 
Abschwächung der Lichtintensität um eine 10er-Potenz pro cm Schichtdicke von absor-
bierendem Gewebe (Svaasand, 1981), so dass die im weiteren beschriebenen Technik 
nicht auf dem Prinzip der Transmissionspektroskopie, sondern auf der Detektion von 
reflektierten und gestreuten Photonen beruht, die auf ihrem Emittor-Detektor-Weg durch 
Haut, Schädelknochen und Hirngewebe nicht nur den direkten, kürzesten Weg, sondern 
auch sehr unterschiedliche, weitaus längere Wegstrecken zurücklegen. Damit kommt 
die ursprüngliche Lambert- Beer- Gleichung (Formel 2) nicht zur Anwendung, die eine 
Konstanz von Streuung und Schichtdicke d zur Berechnung von c(HbO2) und c(Hb) er-
forderlich macht, sondern eine modifizierte Lambert-Beer-Gleichung. In ihr findet sich 
anstelle der Schichtdicke d eine als konstant angenommene, idealisierte Weglänge der 
Photonen, die totale optische Weglänge d (total optical pathlength), welche eine halbbo-
genförmig gekrümmte, durchschnittliche Weglänge vom Emittor zum Detektor darstellt. 
Sie ist eine technisch schwierig zu ermittelnde Grösse und weist neben anderen Ein-
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flussfaktoren (optische Eigenschaften des Gewebes, Chromophorenkonzentration, Wel-
lenlänge des einfallenden Lichts) eine lineare Beziehung zum Emittor-Detektor-Abstand 
D der NIRS-Optoden auf (Delpy et al., 1989). 
 
 d = DPF ∙ D         Formel 3 
 
Der konstante Faktor DPF wird als differentieller Weglängen-Faktor (differential path-
length factor) bezeichnet und berücksichtigt die optischen Eigenschaften des Gewebes 
und die Wellenlänge des einfallenden Lichts. Die totale optische Weglänge d ist also 
umso grösser, je grösser der Abstand zwischen Emittor-Optode und Receiver-Optode 
ist. Die Eindringtiefe der NIR-Photonen beträgt ungefähr das 0,3 bis 0,5-fache des Emit-
tor-Receiver-Optodenabstands (Harris et al., 1994), so dass dieser Abstand die durch-
schnittliche Eindringtiefe der Nahinfrarotstrahlung in das Gewebe direkt mitbestimmt. 
Somit ergibt sich anstatt der ursprünglichen Lambert-Beer-Gleichung (Formel 2) die mo-
difizierte Lambert-Beer-Gleichung (Formel 4) für die Änderung der Extinktion ΔE von 
Photonen mit der Wellenlänge λ, welche eine durchschnittliche optische Weglänge d 
infolge Streuung und Reflexion in einem Gewebe mit der Lichtabsorption µa zurückle-
gen. 
 
 ΔE(λ) = d ∙ Δµa(λ) 
oder  
 ΔE(λ) = DPF ∙ D  ∙ [Δc(HbO2) ∙ ε(HbO2)(λ)  + Δc(Hb) ∙ ε (Hb)(λ)]       Formel 4 
 
Die Lichtabsorption µa ist das Produkt aus Chromophorenkonzentration c und dem Ex-
tinktionskoeffizienten ε des jeweiligen Chromophoren Hb oder HbO2.  Formel 4 stellt die 
modifizierte Lambert-Beer-Gleichung (MBL) für die Änderung der Extinktion eines Ge-
webes für Licht der Wellenlänge λ in Abhängigkeit von der sich ändernden Gewebe-
absorption dar.  
NIRS-Geräte, wie das in der BonnCORE-Studie verwendete INVOS 5100-Oximeter, 
können einen Wert für die O2-Sättigung des cerebralen Gewebes bestimmen und diese 
als sogenannte cerebrale O2-Sättigung (ScO2) im Display anzeigen, ohne dabei auf-
wändig die DPF oder die absolute Konzentration von Hb (c(Hb)) oder von HbO2 
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(c(HbO2)) zu ermitteln. Dafür wird über einen nicht zugänglichen, herstellerabhängigen 
Algorithmus aus den optischen Daten nur das anteilsmässige Verhältnis von c(Hb) und 
c(HbO2) berechnet, wobei die Lichtabschwächung als Funktion vom Emittor-Detektor-
Abstand berechnet wird und die Abschätzung der wellenlängenabhängigen Streuung 
des Lichts mit einfliesst (Suzuki et al., 1999).  
 
 ScO2 = c(HbO2)  /  [c(HbO2) + c(HHb)],    Formel 5 
 
Hier ist  c(Hb) = c(HbO2) + c(HHb). 
Letztendlich erfolgt mit der NIRS-Technologie eine Erfassung der Gewebeoxygenierung, 
wobei, basierend auf anatomischen Studien der cerebralen Circulation, der venöse An-
teil des erfassten Gefässystems auf 75 % abgeschätzt wird (Mchedlishvilli G, 1986; 
Henson et al., 1997). Eine errechnete cerebrale Oxygenierung erhält man beispielswei-
se, indem die O2-Sättigung aus arteriellem Blut (SaO2) und aus jugularvenösem Blut 
(SjvO2) ermittelt und in ein Verhältnis von 1:3 gesetzt wird (Ito et al., 2001): 
 
 ScO2   =  0.25 ∙ SaO2  +  0.75 ∙ SjvO2     Formel 6 
 
Diese Beziehung wurde bei der Validierung der INVOS-Oximeter-Serie als Kalibrie-
rungs-Standard angenommen, d.h. es konnte in vivo an 22 gesunden Freiwilligen nach-
gewiesen werden, dass die mit einem INVOS 3100-Oximeter ermittelten ScO2-Werte  
hinreichend mit den über Formel 6 errechneten Werten für die cerebrale Oxygenierung 
übereinstimmen (Pollard et al., 1996). 
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Technische Grundlagen von NIRS-Oximetern 
 
Abb. 2: INVOS 5100-Nahinfrarotspektrometer mit Optoden 
 
Das INVOS 5100-Oximeter generiert Infrarotlicht mit zwei unterschiedlichen Wellenlän-
gen (730 nm und 810 nm), welches von Licht-emittierenden Dioden ausgesendet wird, 
die wechselnd angesteuert werden. Die Licht-aussendenden Dioden sind in einer soge-
nannten Emittor-Optode zusammengefasst, und in einem Abstand von drei cm und vier 
cm sind zwei Receiver-Optoden zur Detektion von austretendem Infrarotlicht platziert (s. 
Abbildung 2 und 3b). Dabei wird das Prinzip der differentiellen Nahinfrarotspektroskopie, 
der einfachsten Methode der Multidistanz-Nahinfrarotspektroskopie genutzt, indem zwei 
oder mehr Receiver-Optoden in definiertem Abstand von der Emittor-Optode plaziert 
werden. Mit zunehmendem Emittor-Receiver-Optodenabstand steigt die totale optische 
Weglänge von Nahinfrarot-Photonen proportional zum Optoden-Abstand an (Delpy et 
al., 1988), so dass die Eindringtiefe der Photonen steigt. Sie verbringen mehr Zeit und 
Wegstrecke in intrakraniellem Gewebe und treten weiter entfernt vom Emittor aus dem 
Gewebe aus (Nossal et al., 1989 und s. Abbildung 3b). Indem der Emittor-Receiver-
Optoden-Abstand der beiden Receiver-Optoden unterschiedlich ist, kann die O2-
Sättigung unterschiedlich tiefer cerebraler Gewebeschichten ermittelt werden (Multidis-
tanz-Nahinfrarotspektroskopie). Beim INVOS 5100-Oximeter soll bei cerebraler Plazie-
rung der Optoden (s. Abbildung 3a) laut Hersteller die drei cm von der Emittor-Optode 
entfernte Receiver-Optode vor allem die O2-Sättigung von extrakraniellen Gewebe-
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schichten (Schädelknochen, Haut, extrakranielle Gefässe) erfassen, wohingegen die 
vier cm entfernte Detektor-Optode zusätzlich die O2-Sättigung von intrakraniellem Ge-
webe bis zu einer Tiefe von 2,5 bis 3 cm im Frontallappen erfasst (Harris et al., 1994a;  
McCormick et al., 1992) (s. Abbildung 3b). 
 
 
Abb. 3a: Plazierung der cerebralen NIRS-Optoden 
 
 
Abb. 3b: Anordnung der Emittoroptode und der beiden Detektoroptoden  
 
Man geht davon aus, dass der herstellerabhängige Berechnungsalgorithmus durch Sub-
traktion die sogenannte extrakranielle Kontamination eliminiert und nur die intrakranielle 
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cerebrale O2-Sättigung ermittelt (McCormick et al., 1991). Die mit dem INVOS 5100-
Oximeter ermittelten Oxygenierungswerte sind Trendmessungen, d.h. Änderungen der 
Chromophorenkonzentration (Hb und HbO2 ) können nur in Bezug auf einen willkürli-
chen Ausgangswert gemessen werden (Delpy et al., 1988; s. Formel 5). Die Messung 
der cerebralen Oxygenierung erfolgt unter der Annahme, dass die Lichtstreuung wäh-
rend der Messung konstant bleibt, d.h. dass die durch Streuung und Reflektion bedingte 
gewebeabhängige optische Weglänge d = DPF ∙ D  und damit letztendlich der DPF kon-
stant bleibt. Der DPF selbst wird im INVOS 5100-Oximeter nicht gemessen oder be-
rechnet, so dass auch keine Ermittlung der absoluten Konzentrationen von Hb und 
HbO2 möglich sind (s. Formel 4), denn die Ermittlung des DPF setzt die Erfassung der 
tatsächlich zurückgelegten Lichtdistanz in Relation zum Emittor-Detektor-Abstand vo-
raus (Duncan et al., 1995). 
 
3.2. BonnCORE- Studie  
3.2.1. Studiendesign 
Die BonnCORE Studie (Bonn Cerebral Oxygenation Risk Evaluation) ist eine prospekti-
ve, kontrollierte, klinische Studie mit 130 Patienten der ASA Klassen III und IV mit ge-
planten großen Operationen in den Bereichen Thoraxchirurgie, Abdominalchirurgie, Ge-
fässchirurgie und Orthopädie. Es wird eine präoperative Messung der cerebralen 
Oxygenierung (ScO2) bifrontal mithilfe des INVOS 5100-Oximeters durchgeführt. Paral-
lel dazu findet eine Messung der arteriellen Oxygenierung mithilfe eines Pulsoximeters 
an einem Zeigefinder statt. Die pulsoximetrisch ermittelten Werte für die arterielle O2-
Sättigung werden im folgenden SpO2-Werte genannt. 
Einschlusskriterien waren: Einwilligungsfähige Patienten, Patientenalter 18-89 Jahre, 
Patienten der ASA-Klassifikation III und IV, elektiver operativer Eingriff mit einem mode-
raten oder hohen chirurgischen Risiko.  
Die Schweregrad-Klassifizierung des operativen Eingriffs erfolgte gemäss dem 5 -
stufigen Johns Hopkins Surgery Risk Classification System (Pasternak und Johns, 
2005). Es wurden nur operative Eingriffe ab Kategorie 3 und höher eingeschlossen, d.h. 
Operationen mit einem Blutverlust von mindestens 500 ml und einem moderaten oder 
hohen Risiko infolge des chirurgischen Traumas. 
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Ausschlusskriterien waren: cerebrale Fehlbildungen oder cerebrale Malignome, Allergie 
gegen die Klebeoptode, kardiochirurgischer operativer Eingriff, Schwangerschaft, Zu-
stand nach cerebralem Insult 
 
3.2.2. Einschluss der Patienten und Erfassung der präoperativen Patientendaten 
Nach Genehmigung durch das lokale Ethikkomitee fanden Auswahl und Erhebung der 
Patienten gemäss Einschlusskriterien im Zeitraum von Dezember 2013 bis Mai 2015 in 
der Universitätsklinik Bonn statt. Dabei wurden ausschliesslich Patienten der ASA-
Klassifizierungen III und IV vor nicht-kardiochirurgischen Operationen mit moderatem 
oder hohem operativem Risiko ausgewählt. Die Information und Aufklärung über die 
BonnCORE-Studie und die Einwilligung des Patienten erfolgten entweder im Rahmen 
der Anästhesieaufklärung in unserer Anästhesieambulanz oder in den Stationszimmern 
der beteiligten operativen Kliniken. Anhand der elektronischen Patientenakte der Uni-
versitätsklinik Bonn eruierte das Studienteam von jedem Patienten demographische Da-
ten, organbezogene Vorerkrankungen und Vormedikation sowie präoperative Laborpa-
rameter (Hämoglobin i.S., Kreatinin i.S.). Die Diagnose einer koronaren Herzerkrankung 
basierte auf Befunden der elektronischen Patientenakte (z.B. Herzkatheterbefund). Bei 
einer Herzinsuffizienz beruhte die Diagnose auf dem Eintrag in der elektronischen Pati-
entenakte als klinische Diagnose oder auf einem Echokardiographiebefund mit einer 
nicht erhaltenen linksventrikulären Pumpfunktion (linksventrikuläre Ejektionsfraktion < 
50 %). Die Diagnose einer arteriellen Hypertonie wurde der elektronischen Patientenak-
te entnommen. Für die Diagnose einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit war 
ein dementsprechender Eintrag in der elektronischen Patientenakte notwendig, belegt 
anhand eindeutiger Angiographiebefunde und Gefässinterventionen. Die Diagnose einer 
chronisch obstruktiven Lungenerkrankung resultierte aus den Angaben in der elektroni-
schen Patientenakte oder aus der Anamnese des Patienten. Es musste sich um einen 
langjährigen Verlauf und die regelmässige medikamentöse Therapiebedürftigkeit mit 
inhalativen Bronchodilatatoren und / oder Glukokortikoiden handeln. Für die Diagnose 
eines insulinpflichtigen Diabetes mellitus musste sich in der elektronischen Patientenak-
te die aktuelle Behandlungsbedürftigkeit mit Verzögerungs- und / oder Kurzzeitinsulin-
präparaten wiederfinden lassen. Die Diagnose einer chronischen Niereninsuffizienz re-
sultierte entweder aus dem Eintrag dieser Diagnose in der elektronischen Patientenakte 
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oder entsprach einer Nierenfunktionseinschränkung G3a (Glomeruläre Filtrationsrate 
(GFR) < 60ml/min) gemäss Definition der Arbeitsgruppe „Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes“ für chronische Nierenerkrankungen ; (KDIGO Work Group for CKD, 
2012; Stevens et al., 2013). Die Berechnung der GFR erfolgte gemäss der Cockroft-
Gault-Formel unter Berücksichtigung des Serumkreatinins, des Körpergewichts, der 
Körpergrösse und des Alters des Patienten. Die Diagnose einer Leberinsuffizienz resul-
tierte aus dem Vorliegen einer Leberzirrhose und einem Child-Pugh-Score von mindes-
tens fünf Punkten, entsprechend einem Child-Pugh-Stadium A. Die Diagnosen Zustand 
nach tiefer Beinvenenthrombose oder Zustand nach Lungenembolie erfolgten aus An-
gaben der elektronischen Patientenakte mit entsprechenden angiographischen, dopp-
lersonographischen oder CT-morphologischen Befunden. Eine präoperative Eingruppie-
rung in Risikoscores erfolgte durch Befragung der Patienten. Für die Ermittlung der 
NYHA-Klasse wurde gezielt nach Belastungsdyspnoe beim Treppensteigen von ein bis 
drei Etagen gefragt. Bei der Erfassung der FB anhand von MET wurde gezielt nach der 
Verrichtung von leichter oder schwerer Haus- oder Gartenarbeit im Alltag gefragt. Der 
rCRI ergab sich durch Erfassung der Index-relevanten Operationen und Vorerkrankun-
gen. Für den Canet-Index relevante zusätzliche Daten, wie präoperativer Hämoglo-
binwert im Serum und die Operationsdauer in Minuten, wurden postoperativ der elektro-
nischen Laborakte oder der OP-Dokumentation entnommen. 
 
3.2.3. Erfassung der cerebralen Oxygenierung mit NIRS und der arteriellen 
Oxygenierung mit Pulsoximetrie  
Nach Einwilligung des Patienten und Erhebung der Patientendaten erfolgte die Bestim-
mung der cerebralen NIRS-Werte mit einem INVOS 5100-Oximeter (Somanetics, Troy, 
MI) jeweils frontal linksseitig und rechtsseitig. Die Messreihe begann, während der Pati-
ent in aufrecht sitzender Position Raumluft einatmete. Nach Erreichen von stabilen 
Messwerten über 30-45 sec wurden die cerebralen NIRS-Werte frontal linksseitig und 
rechtsseitig sowie die SpO2-Werte mit einen Pulsoxymeter an einem Zeigefinger er-
fasst. Nach Applikation von 2l O2/min per Maske und Erreichen von stabilen Messwer-
ten wurden erneut die cerebrale Oxygenierung beidseits frontal und die arterielle 
Oxygenierung pulsoxymetrisch erfasst. Das gleiche Prozedere erfolgte nach einem 
Wechsel in die liegende Position, zuerst weiterhin unter O2-Applikation, dann nach einer 
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„Auswaschphase“ von ca. fünf Minuten unter Raumluftbedingungen. Zur statistischen 
Auswertung wurde der arithmetische Mittelwert des linksseitigen und rechtsseitigen 
Messwerts gebildet. 
 
3.2.4. Erfassung der postoperativen 30-Tage Mortalität und der postoperativen 
Morbidität 
Anhand der elektronischen Patientendaten der Universitätsklinik Bonn und durch telefo-
nische Anfrage bei bereits entlassenen Patienten erfassten wir die Mortalität im 30-
Tages Zeitraum nach der Operation. Als Endpunkte der postoperativen Morbidität wur-
den anhand der elektronischen Patientenakte erfasst: geplante oder ungeplante Auf-
nahme auf die Intensivstation; Verweildauer auf der Intensivstation in Tagen; postopera-
tiver Myokardinfarkt, definiert als typische Symptomatik mit Troponin T-Anstieg auf das 
mindestens 1,5-fache der Norm und ST-Stecken-Elevation (STEMI) bzw. ohne ST-
Strecken-Elevation (NSTEMI), mit und ohne perkutane transluminale Koronarangioplas-
tie (PTCA); postoperative respiratorische Insuffizienz, definiert als Notwendigkeit einer 
invasiven oder nichtinvasiven Ventilatortherapie > 48 Stunden; Dauer der Ventilatorthe-
rapie in Stunden; postoperatives akutes Nierenversagen, definiert als neu aufgetretene 
Notwendigkeit für eine Nierenersatztherapie oder Überschreiten des Serumkreatinins > 
2mg/dl bzw. Anstieg auf > des 2-fache des Ausgangswerts; postoperative Sepsis ge-
mäss Sepsiskriterien oder als Diagnose in der elektronischen Krankenakte. 
 
3.2.5. Statistische Methodik 
Die statistische Auswertung erfolgte mit SPSS Version 20. Eine Auswertung erfolgte in 
der Gesamtkohorte von 130 Patienten in sitzender Position und für eine Untergruppe 
von 55 Patienten in sitzender und liegender Position. Die Überprüfung auf Normalvertei-
lung der cerebralen NIRS-Werte wurde anhand von Histogrammen mit hinterlegter Nor-
malverteilungskurve und anhand des Kolmogorov-Smirnov- sowie des Shapiro-Wilk-
Tests durchgeführt. Die Darstellung der cerebralen NIRS-Werte gegen unabhängige 
Variablen (Risiko-Scores, Vorerkrankungen, 30-Tage Mortalität, postoperative Morbiditä-
ten) erfolgte mit Boxplots. Lineare Korrelationen zwischen cerebalen NIRS-Werten und 
metrischen Variablen (präoperativer Hämoglobinwert, postoperative Verweildauer auf 
der Intensivstation in Tagen, postoperative maschinelle Beatmungsdauer in Stunden) 
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wurden übersichtlich im Scatterplot-Diagramm mit Ausgleichgerade visualisiert. Es er-
folgte die Angabe des Korrelationskoeffizienten r nach Pearson einschliesslich des Sig-
nifikanzniveau mit Angabe des p-Werts. Anhand des nicht-parametrischen Korrelations-
koeffizienten ρ nach Spearman wurde untersucht, ob eine Korrelation im Sinne einer 
monotonen Relation zwischen den cerebralen NIRS-Werten im Sitzen und ordinal ska-
lierten Variablen wie Risiko-Scores (NYHA, MET, rCRI) oder kontinuierlichen Variablen 
der postoperativen Morbidität (Verweildauer auf der Intensivstation in Tagen, Beat-
mungsdauer in Stunden) besteht . 
Bei ordinal skalierten unabhängigen Variablen (NYHA, MET, rCRI) wurde mittels Vari-
anzanalyse (ANOVA und Tukey-Test) überprüft, ob sich die NIRS-Mittelwerte zwischen 
den einzelnen Gruppen der Risisko-Scores signifikant unterscheiden. Bei dichotomen 
Variablen (Vorerkrankungen, Endpunkte der postoperativen Morbidität) erfolgte die 
Überprüfung auf signifikante Unterschiede der NIRS-Mittelwerte mittels t-Test für unab-
hängige Stichproben und auf signifikante Unterschiede der Mediane mittels Mann-
Whitney-U-Test. Anhand logistischer Regression konnte getestet werden, welches Ge-
wicht den NIRS-Werten zukommt, um Vorhersagen über Outcomevariablen zu machen, 
d.h. im einzelnen 30-Tage Mortalität, postoperative Aufnahme auf die Intensivstation, 
postoperativer Myokardinfarkt, postoperative akute respiratorische Insuffizienz, postope-
ratives akutes Nierenversagen und postoperative Sepsis. Mittels t-Test für abhängige 
(verbundene) Stichproben liess sich untersuchen, ob die NIRS-Mittelwerte im Sitzen und 
die NIRS-Mittelwerte im Liegen signifikant unterschiedlich sind.  
Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0.05 festgelegt. Alle Tests wurden zweiseitig 
durchgeführt. 
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4. Ergebnisse 
 
4.1. Deskriptive Statistik 
4.1.1. Patienten und Dropouts 
Allgemeine statistische Auswertung 
In die BonnCORE-Studie wurden 130 Patienten eingeschlossen. In der Studie wurde ein 
Vergleich zwischen cerebralen NIRS-Werten in sitzender Position und cerebralen NIRS-
Werten in liegender Position durchgeführt, sowohl unter Raumluftbedingungen als auch 
unter O2-Zufuhr. Für die NIRS-Messung in sitzender Position liessen sich 130 Patienten 
einschliessen (Patient 1-130), für die Messung in liegender Position 55 Patienten (Pati-
ent 76-130). In sitzender Position wurden bei Patient 1 bis Patient 130 cerebrale NIRS-
Werte erfasst. Da bei den ersten 75 Patienten (Patient 1-75) Studieneinschluss und 
Messung der cerebralen NIRS-Werte in der Anästhesieambulanz oder in den Arztzim-
mern der Aufnahmestation stattfanden und dort weder Liege noch Bett zur Verfügung 
standen, konnte eine Messung nur in sitzender Position durchgeführt werden. Ab Patient 
76 erfolgten Studieneinschluss und Messung erst, wenn der Patient ein Bett auf der 
Aufnahmestation hatte, so dass die Messung der cerebralen NIRS-Werte sowohl in sit-
zender als auch in liegender Position stattfinden konnte.  
Unter den 130 eingeschlossenen Patienten waren zwei Dropouts für die NIRS-Messung 
in sitzender Position (Patient 111 und 113), da sie aufgrund von Schmerzen nicht die 
sitzende Position einnehmen konnten; Patient 111 aufgrund einer Spondylodiscitis in 
Höhe Th 12/L1, Patient 113 wegen einer Fraktur von Lendenwirbelkörper 1 und Len-
denwirbelkörper 2. Unter den 130 Patienten waren 3 Dropouts für die SpO2-Messung in 
sitzender Position (Patient 53, 111, 113), da bei diesen Patienten die SpO2-Werte vom 
Studienteam nicht ausreichend dokumentiert worden waren. Somit standen in sitzender 
Position cerebrale NIRS-Werte von 128 Patienten und SpO2-Werte von 127 Patienten 
zur statistischen Auswertung zur Verfügung (s. Abbildung 4). 
Unter den 55 Patienten in liegender Position (Patienten 76-130) war ein Dropout (Patient 
106) sowohl für die NIRS-Messung als auch für die SpO2-Messung. Patient 106 verwei-
gerte wegen Adipositas und Dyspnoe eine Messung in liegender Position. Somit stan-
den cerebrale NIRS-Werte und SpO2-Werte in liegender Position von 54 Patienten zur 
Verfügung (s. Abbildung 4). 
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N = Anzahl der Patienten; NIRS-Messung = Messung cerebraler NIRS-Werte; SpO2-Messung = pulsoximetrische O2-
Sättigung; NIRS unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS unter O2 = cerebrale 
NIRS-Werte unter 2  liter O2 / Minute;  DROPOUT = ausgeschlossenen Patienten 
Abb. 4: Anzahl der ausgewerteten Patienten und Anzahl der Dropouts für cerebrale 
NIRS-Werte und SpO2-Werte in sitzender Position und in liegender Position 
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Perioperative statistische Auswertung 
Um Zusammenhänge zwischen cerebralen NIRS-Werten und perioperativen Parame-
tern (Risiko-Scores, Vorerkrankungen, 30-Tage Mortalität, Endpunkte der postoperati-
ven Morbidität) zu untersuchen, konnten für diese perioperative statistische Auswertung 
nur cerebrale NIRS-Werte und SpO2-Werte derjenigen Patienten verwendet werden, bei 
denen die Datensätze zugleich für cerebrale NIRS-Werte bzw. SpO2-Werte und für die 
perioperativen Parameter vollständig waren. Solche kompletten Datensätze waren vor-
handen bei 124 Patienten für NYHA-Stadium und für MET-Einstufung, bei 128 Patienten 
für rCRI-Scores und Vorerkrankungen und bei 126 Patienten für 30-Tage Mortalität und 
Endpunkte der postoperativen Morbidität (s. Abbildung 5). Zwei Dropouts betrafen alle 
perioperativen Parameter (Patient 111 und 113), da die Patienten schmerzbedingt nicht 
sitzen konnten und deswegen keine cerebralen NIRS-Werte oder SpO2 in sitzender Po-
sition erhoben werden konnten (s. oben und Abbildung 5). Bei vier Patienten (Patient 3, 
62, 73, 100) fehlten die Angaben über NYHA-Klasse und MET-Stufe, da diese Daten 
nach der Erhebung durch das Studienteam nicht korrekt dokumentiert worden waren. 
Bei zwei Patienten (Patient 18 und 56) hatte die OP bis zum Ende der Auswertungspha-
se nicht stattgefunden, so dass keine Auswertung bezüglich Mortalität und postoperati-
ver Morbidität durchgeführt werden konnte. Patient 18 war seit Studieneinschluss im Mai 
2014 zur orthotopen Lebertransplantation gelistet, jedoch bis Juli 2015 nicht transplan-
tiert worden. Bei Patient 56 war die Indikation zur OP nach Studieneinschluss revidiert 
worden (s. Abbildung 5).  
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N = Anzahl der Patienten; NYHA-Klasse = New York Heart Association Klassifikation; MET-Einstufung = Einstufung 
der funktionellen Belastbarkeit in metabolische Äqivalente; rCRI = revised Cardiac Risk Index nach Lee; DROPOUT = 
ausgeschlossene Patienten; 30-d Mortalität = 30-Tage Mortalität 
Abb. 5: Anzahl der ausgewerteten Patienten und Anzahl der Dropouts mit cerebralen 
NIRS-Werten und verschiedenen Parametern (NYHA-Klasse, MET-Einstufunng, rCRI-
Score, Vorerkrankungen, 30-Tage-Mortalität, Endpunkte der postoperativen Morbidität) 
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4.1.2. Demographie 
Von den 130 eingeschlossenen Patienten standen 128 Patienten zur Auswertung für die 
sitzende Position zur Verfügung ( s. Abbildung 5) und waren alle ASA III-klassifiziert. 82 
Patienten waren männlich (64 %) und 46 weiblich (36 %). Der Altersdurchschnitt lag bei 
66 Jahren (22 bis 86 Jahre), der Altersmedian lag bei 68 Jahren. Alle Operationen wa-
ren elektiv. 
 
4.1.3. Patienten und Scores 
124 Patienten konnten in die Auswertung für die NYHA-Klassifikation und MET-
Einstufung aufgenommen werden, 128 Patienten in die Auswertung für den rCRI-Score 
(s. Tabelle 1 und Abbildung 5).  
 
Tab. 1: Verteilung der Patienten auf die Risiko-Scores NYHA, MET und rCRI 
Score  Anzahl der 
 ausgewerteten Patienten  
Anzahl der  
Patienten mit Score-Wert 
 
Prozentualer Anteil 
NYHA  I 124 34 27,4 % 
NYHA  II 124 59 47,6 % 
NYHA  III 124 28 22,6 % 
NYHA  IV 124 3 2,4 % 
>10 MET 124 8 6,4 % 
>4-10 MET 124 63 50,8 % 
1-4 MET 124 47 37,9 % 
<1 MET 124 6 4,8 % 
rCRI I 128 16 12,5 % 
rCRI II 128 42 32,8 % 
rCRI III 128 31 24,2 % 
rCRI IV 128 39 30,5 % 
 
NYHA = New York Heart Association Klassifikation, Klassen I bis IV; MET = metabolische Äquivalente; 
rCRI = revised Cardiac Risk Index nach Lee, Index-Werte von I bis IV; 
 
31 Patienten (ca. 25 %) wurden als NYHA III/IV klassifiziert, 93 Patienten (ca. 76 %) als 
NYHA I/II, das heisst ein Viertel der Patienten ist nur sehr eingeschränkt belastbar und 
verspürt Luftnot schon bei geringer Belastung oder bereits in Ruhe. 71 Patienten (58 %) 
waren sehr gut oder gut belastbar (> 10 MET und >4-10 MET).  53 Patienten (42 %) wa-
ren schlecht  (1-4 MET) oder überhaupt nicht belastbar (< 1 MET). 39 Patienten (30 %) 
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hatten mindestens drei Risikofaktoren nach Lee (rCRI IV), 31 Patienten (24 %) hatten 
zwei Risikofaktoren nach Lee (rCRI III (s. Tabelle 1). 
 
 
 
 
4.1.4. Patienten und Vorerkrankungen  
In die Auswertung für Vorerkrankungen konnten 128 Patienten aufgenommen werden 
(s. Abbildung 5), von denen 45 Patienten eine KHK (35 %) und 36 Patienten eine Herz-
insuffizienz (28 %) hatten. Demgegenüber waren Patienten mit einer onkologischen 
Grunderkrankung (n=52) zu 41 % vertreten und stellten neben der Gruppe der Hyperto-
niker (n=93, 73 %) zahlenmässig die zweitstärkste Erkrankungsgruppe dar. Falls eine 
onkologische Grunderkrankung vorlag, stellte diese immer die Operationsindikation dar, 
so dass 41 % der Operationen Tumorresektionen waren. Weitere zahlenmässig häufig 
auftretende Vorerkrankungen waren die chronisch obstruktive Lungenerkrankung (n=34, 
27 %), der insulinpflichtige Diabetes mellitus (n=35, 27 %) und die chronische Nierenin-
suffizienz (n=40, 31 %) (s. Tabelle 2). 
 
Tab. 2: Verteilung der Vorerkrankungen unter den Patienten 
Vorerkrankung Gesamtanzahl 
der 
ausgewerteten Patienten 
Anzahl der 
Patienten mit 
Vorerkrankung 
Prozentualer 
Anteil 
koronare Herzerkrankung  128 45 35 % 
Herzinsuffizienz  128 36 28 % 
arterielle Hypertonie 128 93 73 % 
periphere arterielle Verschlusskrankheit  128 30 23 % 
chronisch obstruktive Lungenerkrankung  128 34 27 % 
insulinplichtiger Diabetes mellitus 128 35 27 % 
Niereninsuffizienz  128 40 31 % 
Leberinsuffizienz  128 7 5 % 
Z.n. Thrombose / Lungenembolie 128 17 13 % 
onkologische Grunderkrankung 128 52 41 % 
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4.1.5. Patienten und Operationen 
Es wurden sehr unterschiedliche operative Eingriffe in verschiedenen Körperregionen 
durchgeführt. Die Studie erfasste 26 Thoraxeingriffe (20 %), welche in den meisten Fäl-
len offene Lungenteilresektionen waren. Unter den 27 Oberbaucheingriffen (21 %) fan-
den sich Magenresektionen, Pankreasresektionen, Ösophagusresektionen, Leberteilre-
sektionen und Splenektomien. Zu den 20 Unterbaucheingriffen (16 %) gehörten Dünn-
darmteilresektionen, Kolonteilresektionen, Rektumresektionen und grössere Hernioto-
mien. Die 36 orthopädischen Eingriffe (28 %) umfassten Spondylodesen über mehr als 2 
Etagen und Totalendoprothesenwechsel sowie Spacerwechsel des Hüftgelenks. Unter 
den 19 Gefässeingriffen (15 %) waren aorto-biiliakale Prothesen, aortale Rohrprothesen 
und periphere Gefäßprothesen (s. Abbildung 6). 
 
Abb. 6: Verteilung der Operationsregionen  
 
4.1.6. Patienten und postoperative Mortalität und Morbidität 
In die Auswertung für die postoperative Mortalität und Morbidität konnten 126 Patienten 
aufgenommen werden, von denen sechs Patienten innerhalb von 30 Tagen verstarben, 
d.h. die 30-Tage Mortalität betrug 4,76 % (s. Abbildung 5). Ca. 75 % der Patienten wur-
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den aufgrund der Invasivität des operativen Eingriffs oder aufgrund des Vorerkran-
kungsprofils postoperativ geplant auf die Intensivstation aufgenommen, ca. 7 % der Pa-
tienten erlitt eine schwere kardiale Komplikation. Unter den ca. 25 % Patienten mit einer 
respiratorischen Insuffizienz wurde nicht zwischen kardialer und pulmonaler Genese 
unterschieden. Ca. 13 % aller Patienten erlitt ein postoperatives Nierenversagen oder 
eine postoperative Sepsis, die häufig pulmonaler Ursache war (s. Tabelle 3). 
 
Tab. 3: Endpunkte der postoperativen Mortalität und Morbidität 
Endpunkt der 
postoperativen Morbidität und Mortalität 
Gesamtzahl der 
Patienten 
Anzahl der betroffenen 
Patienten 
Prozentualer 
Anteil 
Aufnahme auf die Intensivstation 126 95 75,4 % 
Myokardinfarkt 126 9 7,1 % 
Akute respiratorische Insuffizienz 126 31 24,6 % 
Akutes Nierenversagen 126 16 12,7 % 
Sepsis 126 15 11,9 % 
30-Tage Mortalität 126 6 4,76 % 
 
 
 
 
 
 
4.2. Cerebrale NIRS-Werte und SpO2-Werte 
4.2.1. Verteilungsfunktionen der cerebralen NIRS-Werte 
Beide Säulendiagramme deuten auf eine Normalverteilung der cerebralen NIRS-Werte 
in sitzender Position hin. Unter Raumluftbedingungen beträgt der arithmetische Mittel-
wert der cerebralen NIRS-Werte (NIRS-MW) der BonnCORE-Kohorte (n=128) in sitzen-
der Position ca. 58 % (Standardabweichung (SD) 7,2 %), mit O2-Zufuhr beträgt der 
NIRS-MW ca. 61 % (SD 7,6 %) (s. Abbildung 7a und Abbildung 7b). 
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Std.-Abw. = Standardabweichung; N = Anzahl der erfassten Patienten; cerebraler NIRS-Wert unter Raumluft im Sit-
zen = cerebraler NIRS-Wert unter Raumluftbedingungen in sitzender Position 
 
Abb. 7a: Verteilung der cerebralen NIRS-Werte in sitzender Position unter Raumluftbe-
dingungen 
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Std.-Abw. = Standardabweichung, N = Anzahl der erfassten Patienten; cerebraler NIRS-Wert mit O2 im Sitzen = ce-
rebraler NIRS-Wert mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute in sitzender Position 
 
Abb. 7b: Verteilung der cerebralen NIRS-Werte in sitzender Position mit O2-Zufuhr 
 
 
 
Die Anforderungen an eine Normalverteilung der cerebralen NIRS-Werte waren im Kol-
mogorov-Smirnov-Test und im Shapiro-Wilk-Test erfüllt (siehe Tabelle 4) 
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Tab. 4: Test auf Normalverteilung in der Gesamtkohorte (n=128) 
 Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
Statistik df Signifikanz Statistik df Signifikanz 
NIRS unter Raumluft 
im Sitzen 
0,059 127 0,200* 0,991 127 0,570 
NIRS mit O2  
im Sitzen 
0,072 127 0,099 0,985 127 0,164 
df =Anzahl der Freiheitsgrade; NIRS unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS mit 
O2 = cerebrale NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute 
 
 
4.2.2. Cerebrale NIRS-Werte und SpO2-Werte: Mittelwert und Streuung in sitzender 
Position und in liegender Position 
Der NIRS-MW in sitzender Position unter Raumluftbedingungen lag bei 58,1 % (SD 
7,2 %) mit einer Streuung von 37,5 % bis 76,5 %, mit O2-Zufuhr lag der NIRS-MW bei 
60,9 % (SD 7,6 %), mit einer Streuung von 42 % bis 80 %. Der arithmetische Mittelwert 
der SpO2-Werte betrug in sitzender Position unter Raumluftbedingungen 95,5 % (SD 
2,3 %), mit O2- Zufuhr 97,9 % (SD 1,4 %) (siehe Tabelle 5). 
 
Tab. 5: Cerebrale NIRS-Werte und SpO2-Werte in sitzender Position (in %) 
 
 Gültige N Maximum Minimum Median Perzentil 25 Perzentil 75 Mittelwert Standard- 
abwei-
chung 
NIRS 
unter Raumluft 
im Sitzen  
128 76,5 37.5 58,0 53,3 63,3 58,1 7,2 
NIRS 
mit O2 
im Sitzen  
128 80,0 42.0 61,5 56,5 66,3 60,9 7,6 
SpO2 
unter Raumluft 
im Sitzen  
127 100,0 88.0 96,0 94,0 97,0 95,5 2,3 
SpO2 
mit O2 
im Sitzen 
127 100,0 90.0 98,0 97,0 99,0 97,9 1,4 
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4.2.3. Vergleich der cerebralen NIRS-Werte und SpO2-Werte in sitzender Position 
und liegender Position 
In einer Subgruppe von 52 Patienten erbrachte ein Vergleich der Werte in sitzender Po-
sition versus liegender Position, dass die cerebralen NIRS-Werte unter Raumluft in sit-
zender Position niedriger waren als in liegender Position; die Differenz der Mittelwerte 
war mit 2,7 % hochsignifikant (p< 0,001). Der NIRS-MW betrug in sitzender Position 
57,2 % und in liegender Position 59,9 % (siehe Tabelle 6). Die pulsoximetrisch gemes-
sene arterielle O2-Sättigung unter Raumluft war in sitzender Position höher als in lie-
gender Position. Der SpO2-Mittelwert in sitzender Position betrug 95,5 %, in liegender 
Position 94,9 % (siehe Tabelle 6). Die Differenz der Mittelwerte war mit 0,6 % signifikant 
(p< 0,01). In der gleichen Subgruppe zeigte sich, dass auch mit O2-Zufuhr die NIRS-
MW in sitzender Position mit 59,7 % niedriger waren als in liegender Position mit 
62,1 %; die Differenz der Mittelwerte war mit 2,4 % hochsignifikant (p< 0,001) (s. Tabelle 
6). Die pulsoximetrisch gemessene arterielle O2-Sättigung (SpO2) mit O2-Zufuhr war in 
sitzender Position höher als in liegender Position. Die Differenz der Mittelwerte war mit 
0,3 % nicht signifikant (p= 0,193). Der SpO2-Mittelwert in sitzender Position betrug 
97,9 %, der SpO2-Mittelwert in liegender Position 97,6 % (s.Tabelle 6). 
 
Tab. 6: Statistische Daten für cerebrale NIRS-Werte und SpO2-Werte in sitzender Posi-
tion und in liegender Position (in %) 
Statistik bei gepaarten Stichproben 
 Mittelwert Anzahl N 
der 
Patienten 
Standard- 
abweichung 
Standardfehler 
des 
Mittelwertes 
Paaren 1 
SpO2 unter Raumluft im Sitzen 95,5 52 2,2 0,3 
SpO2 unter Raumluft im Liegen 94,9 52 2,4 0,3 
Paaren 2 
SpO2 mit O2 im Sitzen 97,9 52 1,3 0,2 
SpO2 mit O2 im Liegen 97,6 52 1,5 0,2 
Paaren 3 
NIRS unter Raumluft im Sitzen 57,2 52 6,9 1,0 
NIRS unter Raumluft im Liegen 59,9 52 7,3 1,0 
Paaren 4 
NIRS mit O2 im Sitzen 59,7 52 7,7 1,1 
NIRS mit O2 im Liegen 62,1 52 7,5 1,0 
SpO2-Werte unter Raumluft = pulsoximetrisch am Finger gemessene O2-Sättigung unter Raumluftbedingungen; 
SpO2 mit O2 = pulsoximetrisch am Finger gemessene Sauerstoffsättigung unter Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; NIRS 
unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS mit O2 = cerebrale NIRS-Werte unter 
Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute 
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In den Säulendiagrammen wird die gegenläufige Veränderung der cerebralen NIRS-
Werte und SpO2-Werte bei Veränderung der Körperposition deutlich  
(s. Abbildungen 8a und 8b). 
 
 
SpO2 room air = pulsoximetrisch am Finger gemessenen O2-Sättigung unter Raumluftbedingungen; NIRS unter 
Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; Error bars 95%CI = Fehlerbalken für ein Konfidenzin-
tervall von 95% 
Abb. 8a: Säulendiagramme für SpO2-Werte und cerebrale NIRS-Werte unter Raumluft 
bei Positionswechsel von sitzend nach liegend 
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SpO2 mit Sauerstoff = pulsoximetrisch am Finger gemessene O2-Sättigung unter Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; 
NIRS mit Sauerstoff = cerebrale NIRS-Werte unter Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute 
Abb. 8b: Säulendiagramme für SpO2-Werte und cerebrale NIRS-Werte mit O2-Zufuhr 
bei Positionswechsel von sitzend nach liegend 
 
 
4.2.4. Cerebrale NIRS-Werte und präoperative Risiko-Scores  
Es konnte ein Trend für eine negative Korrelation zwischen cerebralen NIRS-Werten 
und den NYHA-Klassen gefunden werden, sowohl unter Raumluftbedingungen (Spe-
armans ρ = -0,238, p < 0,01) als auch mit O2-Zufuhr (Spearmans ρ = -0,241, p < 0,01), 
d.h. mit steigenden NYHA-Klassen gab es einen Trend zu fallenden cerebralen NIRS-
Werten (s.Tabelle 7). Die Unterschiede zwischen den NIRS-Mittelwerten der einzelnen 
NYHA-Klassen waren nicht signfikant, was im einfaktoriellen ANOVA und in der post-
hoc Analyse gezeigt wurde (F = 2,392; p = 0,072). Es konnte keine Korrelation zwischen 
den cerebralen NIRS-Werten unter Raumluftbedingungen bzw. mit O2-Zufuhr und den 
MET-Einstufungen der funktionellen Belastbarkeit (p = 0,123 bzw. p = 0,275) oder den 
Indexwerten des rCRI (p = 0,059 bzw. p = 0,428) gefunden werden (s. Tabelle 7).  
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Tab. 7: Statistische Daten für cerebrale NIRS-Werte und unterschiedliche NYHA-
Klassen, MET-Einstufungen und Indexwerte des rCRI 
 NYHA Klasse 
N=124 
metabolisches Äquivalent 
N=124 
revised Cardiac Risk Index 
N=128 
I II III IV <1 1-4 5-10 >10 1 2 3 4 
  
Cerebrale 
NIRS-Werte 
unter 
Raumluft 
im Sitzen 
(%) 
Anzahl N 34 59 28 3 6 47 63 8 16 42 31 39 
Median 63,3 57,8 58,0 49,3 58,0 58,0 58,0 65,3 61,8 58,0 58,3 58,0 
Mittelwert 60,9 57,3 56,8 49,3 58,3 57,2 58,0 63,3 59,5 58,1 57,7 57,5 
Maximum 76,5 69,5 68,0 51,0 68,0 69,5 76,5 70,5 75,0 76,5 65,5 69,0 
Minimum 40,5 37,5 43,5 47,5 50,0 43,5 37,5 47,0 44,0 37,5 45,5 42,5 
Standardab-
weichung 
8,3 6,8 5,5 2,5 6,5 6,4 7,7 7,1 8,2 8,1 5,0 7,4 
Perzentil 25 55,5 53,5 53,0 47,5 53,0 53,0 53,5 63,0 54,0 53,0 54,0 50,5 
Perzentil 75 65,5 62,0 60,5 51,0 63,0 62,5 63,5 66,3 65,0 64,0 61,5 63,0 
              
Cerebrale 
NIRS-Werte 
mit  
O2 
im Sitzen 
(%) 
Anzahl N 34 59 28 3 6 47 63 8 16 42 31 39 
Median 66,0 61,3 59,5 53,0 59,3 61,3 60,5 67,5 64,0 62,0 60,3 61,5 
Mittelwert 63,6 60,3 59,3 59,3 60,0 60,7 60,6 66,2 61,8 61,0 60,9 60,5 
Maximum 80,0 73,0 69,0 74,5 69,0 74,5 80,0 75,5 77,0 80,0 70,5 74,5 
Minimum 45,5 42,0 42,0 50,5 52,0 42,0 42,0 47,5 43,0 42,0 45,0 45,0 
Standard 
abweichung 
8,4 7,5 5,8 13,2 6,6 7,2 7,9 8,1 8,9 8,3 5,9 7,9 
Perzentil 25 59,0 56,0 56,0 50,5 55,5 57,0 56,0 66,3 57,3 56,5 59,0 53,0 
Perzentil 75 69,5 65,5 64,5 74,5 65,0 65,5 66,0 69,5 67,8 67,0 65,0 65,5 
 
 
 
 
 
 
Die nachfolgenden Boxplots-Abbildungen veranschaulichen die Ergebnisse und lassen 
die Streuung der cerebralen NIRS-Werte in allen Gruppen erkennen (s. Abbildung 9 bis 
Abbildung 11). 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; NYHA = NYHA Klasse gem. der Klassifikation der New York Heart 
Association 
Abb. 9: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-
Zufuhr(grün) von Patienten mit den NYHA Klassen I bis IV 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; MET = metabolic equivalen of task ( metabolisches Äquivalent) 
Abb. 10: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten mit unterschiedlichen MET-Einstufungen der funktionellen Belast-
barkeit (<1 MET; 1-4 MET; > 4–10 MET; >10 MET) 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; rCRI = revised Cardiac Risk Index, Indexwerte I – IV 
Abb. 11: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten mit unterschiedlichen Indexwerten des revised Cardiac Risk Index. 
 
 
 
 
4.2.5. Cerebrale NIRS-Werte und Vorerkrankungen 
In der BonnCORE-Studie zeigte sich, dass bei Patienten mit insulinpflichtigem Diabetes 
mellitus (IDDM) signifikant niedrigere NIRS-MW als bei Nicht-Diabetikern auftraten, so-
wohl unter Raumluftbedingungen (55,6 % vs. 59,0 %, p = 0,019) als auch mit O2-Zufuhr 
(58,0 % vs 62,0 %, p = 0,009). Bei insulinpflichtigen Diabetikern ist der NIRS-MW unter 
Raumluftbedingungen 3,4 % und mit O2-Zufuhr 4 % niedriger als bei Nicht-Diabetikern. 
Die NIRS-MW in sitzender Position für Patienten mit Herzinsuffizienz und Patienten oh-
ne Herzinsuffizienz waren nicht signifikant unterschiedlich, weder unter Raumluftbedin-
gungen (58,0 % und 58,2 %) noch mit O2-Zufuhr (61,0 % und 60,8 %) (s. Tabelle 8a). 
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Die Differenz der NIRS-MW war mit 0,2 % nicht signifikant (T= -0,149; p= 0,881 bzw. T= 
-0,161; p=0,872).  
Auch für weitere Vorerkrankungen zeigte sich keine signifikante Differenz der NIRS-MW 
unter Raumluftbedingungen bzw. O2-Zufuhr; so für die koronare Herzerkrankung 
(p=0,759 bzw. p=0,683), die arterielle Hypertonie (p=0,536 bzw. p=0,576), die periphere 
arterielle Verschlusskrankheit (p=0,387 bzw. p=0,212), die chronisch obstruktive Lun-
generkrankung (p=0,359 bzw. p=0,209), die chronische Niereninsuffizienz (p=0,765 
bzw. 0,927), die Leberinsuffizienz (p=0,803 bzw. p=0,706) oder den Z.n. Thrombose / 
Lungenembolie (p=0,136 bzw. p=0,232) (s. Tabelle 8a und Tabelle 8b).  
 
Tab. 8a: Statistische Daten für cerebrale NIRS-Werte und verschiedene Vorerkrankun-
gen 
 koronare 
 Herzerkrankung 
 
N=126 
Herzinsuffizienz 
 
 
N=126 
arterielle  
Hypertonie 
 
N=126 
periphere arterielle 
Verschlusskrankheit 
 
N=126 
keine KHK KHK keine HI HI Keine 
aHt 
aHt keine 
pAVK 
pAVK 
Cerebrale 
NIRS- 
Werte 
unter 
Raumluft-
bedingun-
gen 
im Sitzen 
(%) 
Anzahl N 81 45 90 36 35 91 97 29 
Median 58,0 58,5 58,3 58,5 59,0 58,0 59,0 56,5 
Maximum 76,5 69,5 76,5 69,0 76,5 70,5 76,5 69,5 
Minimum 37,5 42,5 40,5 37,5 40,5 37,5 37,5 46,0 
Perzentil 25 53,0 54,5 53,0 53,3 51,0 53,0 53,5 52,0 
Perzentil 75 64,0 62,0 64,0 63,0 65,5 63,0 64,0 62,5 
Mittelwert 58,0 58,4 58,2 58,0 58,8 57,9 58,4 57,1 
Standard- 
abweichung 
7,9 5,9 7,3 7,3 8,9 6,5 7,5 6,3 
T-Wert 0,31 0,15 0,62 -0,89 
Signifikanz 0,759 0,881 0,536 0,387 
          
Cerebrale 
NIRS- 
Werte 
mit 
O2-Zufuhr 
im Sitzen 
(%) 
Anzahl N 81 45 90 36 35 91 97 29 
Median 60,5 62,0 61,3 61,8 63,5 61,5 62,0 60,0 
Maximum 80,0 73,0 80,0 74,5 80,0 75,5 80,0 72,0 
Minimum 42,0 47,5 42,0 42,0 45,0 42,0 42,0 47,5 
Perzentil 25 56,0 58,5 56,5 55,8 56,5 56,0 57,0 54,0 
Perzentil 75 67,0 65,0 66,5 65,0 67,5 65,5 67,0 62,0 
Mittelwert 60,7 61,3 61,0 60,8 61,5 60,7 61,4 59,4 
Standard- 
abweichung 
8,5 6,0 7,7 7,7 9,2 7,0 7,9 6,6 
T-Wert 0,41 0,16 0,56 -1,26 
Signifikanz 0,683 0,872 0,576 0,212 
 
N = Anzahl der Patienten; KHK = koronare Herzerkrankung; HI = Herzinsuffizienz; aHt = arterielle Hypertonie; pAVK = 
periphere arterielle Verschlusskrankheit 
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Der Test auf Normalverteilung war für die cerebralen NIRS-Werte bei allen Vorerkran-
kungen positiv ( p > 0,05 im Kolmogorov–Smirnov Test und im Shapiro–Wilk Test). Mit-
tels Levene-Test wurde die Hypothese der Varianzhomogenität in den unterschiedlichen 
Gruppen als haltbar bestätigt (p >  0,05). 
 
Tab. 8b : Statistische Daten für cerebrale NIRS-Werte und verschiedene Vorerkrankun-
gen 
 chronisch 
obstruktive 
Lungen- 
erkrankung 
 
N=126 
insulinpflichtiger 
Diabetes mellitus 
 
 
 
N=126 
Nieren- 
insuffizienz 
 
 
 
N=126 
Leber- 
Insuffizienz 
 
 
 
N=126 
Z.n.tiefer Ve-
nenthrombose / 
Lungenembolie 
 
 
N=126 
keine 
COPD 
COPD kein 
IDDM 
IDDM keine 
NI 
NI keine 
LI 
LI keine 
TVT LE 
TVT LE 
Cerebrale 
NIRS- 
Werte 
unter 
Raumluft-
bedingun-
gen 
im Sitzen 
(%) 
Anzahl N 92 34 92 34 88 38 120 6 109 17 
Median 58,0 60,0 59,0 55,5 58,3 58,3 58,3 58,5 58,5 56,0 
Maximum 76,5 69,0 76,5 67,5 76,5 69,0 76,5 68,0 76,5 69,0 
Minimum 37,5 42,5 37,5 42,5 37,5 44,0 37,5 50,0 42,5 37,5 
Perzentil 25 52,0 56,0 54,3 50,0 53,5 51,0 53,0 55,5 53,5 50,5 
Perzentil 75 63,5 63,0 64,0 62,5 63,8 63,0 63,5 62,5 63,5 62,5 
Mittelwert 57,7 59,1 59,0 55,6 58,2 57,8 58,1 58,8 58,5 55,7 
Standard- 
abweichung 
7,6 6,2 6,9 7,7 7,5 6,8 7,3 6,1 6,9 9,1 
T-Wert 0,92 -2,37 -0,30 0,25 -1,50 
Signifikanz  0,359 0,019 0,765 0,803 0,136 
            
Cerebrale 
NIRS- 
Werte 
mit 
O2-Zufuhr 
im Sitzen 
(%) 
Anzahl N 92 34 92 34 88 38 120 6 109 17 
Median 60,5 62,8 62,0 58,0 62,0 59,8 61,3 63,3 62,0 60,0 
Maximum 80,0 74,5 80,0 73,0 80,0 74,5 80,0 69,0 80,0 74,5 
Minimum 42,0 42,0 42,0 42,0 42,0 45,0 42,0 52,5 42,0 42,0 
Perzentil 25 55,3 59,0 58,5 51,5 56,5 56,0 56,3 58,5 57,0 53,0 
Perzentil 75 66,3 66,5 67,0 65,5 66,8 65,5 66,5 66,0 66,5 66,0 
Mittelwert 60,4 62,3 62,0 58,0 61,0 60,8 60,9 62,1 61,2 58,9 
Standard- 
abweichung 
8,0 6,6 7,0 8,6 7,9 7,3 7,8 5,9 7,4 8,9 
T-Wert 1,26 -2,65 -0,09 0,38 -1,20 
Siginifikanz 0,209 0,009 0,927 0,706 0,232 
 
N = Anzahl der Patienten; COPD = chronisch obstruktive Lungenerkrankung; IDDM = insulinpflichtiger Diabetes melli-
tus; NI = Niereninsuffizienz; LI = Leberinsuffizienz; TVT = tiefe Beinvenenthrombose; LE = Lungenembolie 
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Die nachfolgenden Boxplots-Abbildungen veranschaulichen die Ergebnisse und lassen 
die Streuung der cerebralen NIRS-Werte (Abstand von Maximum bis Minimum) in allen 
Gruppen erkennen (s. Abbildungen 12 -20). 
 
 
 
 
NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; 
Abb. 12: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit koronarer Herzerkrankung 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute;  
Abb. 13: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit Herzinsuffizienz 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute;  
Abb. 14: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit arterieller Hypertonie 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute;  
Abb. 15: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit peripherer arterieller Verschlusskrankheit  
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute;  
Abb. 16: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit chronisch obstruktiver Lungenerkrankung 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute;  
Abb. 17: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit insulinpflichtigem Diabetes mellitus 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute;  
Abb. 18: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit chronischer Niereninsuffizienz  
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute;  
Abb. 19: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit Leberinsuffizienz 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute;  
Abb. 20: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) von Patienten ohne und mit Z.n. Tiefer Venenthrombose / Lungenembolie  
 
 
4.2.6. Cerebrale NIRS-Werte und postoperative Mortalität und Morbidität 
Zwischen dem NIRS-MW von Verstorbenen und dem NIRS-MW von Überlebenden tra-
ten keine signifikanten Unterschiede auf. Anhand binär logistischer Regression konnte 
der Einfluss der unabhängigen Variable „NIRS-Wert im Sitzen“ auf ein Versterben inner-
halb von 30 Tagen postoperativ (30-Tage Mortalität) als nicht signifikant abgeschätzt 
werden, sowohl unter Raumluftbedingungen (p=0,640) als auch mit O2-Zufuhr 
(p=0,542). Zudem zeigen die cerebralen NIRS-Werte eine breite Streuung zwischen mi-
nimalem NIRS-Wert und maximalem NIRS-Wert für die 30-Tage Mortalität, veranschau-
licht anhand der Boxplots (s. Tabelle 9 und  Abbildung 21). 
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Tab. 9: Statistische Daten für cerebrale NIRS-Werte in Abhängigkeit von der 30-Tage  
Mortalität und den Endpunkten der postoperativen Morbidität 
 Aufnahme 
auf die 
Intensivstation 
 
N=126 
akuter 
Myokard- 
Infarkt 
 
N=126 
akute 
respirato- 
rische 
Insuffizienz 
N=126 
akutes 
Nieren- 
versagen 
 
N=126 
Sepsis 
 
 
 
N=126 
30-Tage  
Mortalität 
 
 
N=126 
Nein Ja Nein Ja Nein Ja Nein Ja Nein Ja kein Exitus 
in 30 Tagen 
Exitus 
in 30 Tagen 
Cerebrale 
NIRS- 
Werte 
unter 
Raumluft 
im Sitzen 
(%) 
Anzahl 33 93 118 8 96 30 111 15 111 15 120 6 
Median 60,5 58,0 58,5 57,8 59,3 57,5 58,0 59,0 58,5 57,5 58,3 56,5 
Maximum 75,0 76,5 76,5 66,0 76,5 69,0 76,5 69,0 76,5 69,0 76,5 69,0 
Minimum 43,5 37,5 37,5 46,0 40,5 37,5 37,5 46,0 42,5 37,5 37,5 46,0 
Perzentil 25 54,0 53,0 53,0 53,0 53,3 52,0 53,0 53,5 53,0 50,5 53,3 51,5 
Perzentil 75 64,0 62,5 63,5 60,8 64,0 60,0 64,0 62,0 64,0 61,5 63,5 62,0 
Mittelwert 59,4 57,7 58,2 56,9 58,7 56,3 58,2 57,7 58,4 55,8 58,2 56,9 
Standard- 
abweichung 
7,6 7,1 7,3 6,2 7,3 7,0 7,4 6,0 7,0 8,5 7,2 8,2 
              
Cerebrale 
NIRS- 
Werte 
mit O2 
im Sitzen 
(%) 
Anzahl 33 93 118 8 96 30 111 15 111 15 120 6 
Median 65,0 60,0 61,3 62,3 62,0 59,0 61,5 61,5 61,5 60,0 62,0 60,0 
Maximum 77,0 80,0 80,0 70,0 80,0 74,5 80,0 74,5 80,0 74,5 80,0 74,5 
Minimum 42,0 42,0 42,0 47,5 42,0 42,0 42,0 47,5 42,0 42,0 42,0 47,5 
Perzentil 25 59,0 56,0 56,5 54,8 57,5 54,0 56,0 57,0 56,0 56,5 56,5 51,5 
Perzentil 75 68,0 65,5 66,5 64,5 67,0 64,5 67,0 64,5 67,0 65,5 66,5 61,5 
Mittelwert 62,1 60,5 61,0 60,1 61,5 59,1 60,9 60,9 61,1 59,6 61,0 59,2 
Standard- 
abweichung 
8,7 7,3 7,7 7,4 7,7 7,3 7,8 6,4 7,6 8,4 7,6 9,3 
 
 
Der Test auf Normalverteilung war für NIRS-Werte bei 30-Tage Mortalität und den End-
punkten der postoperativen Morbidität positiv (p > 0,05 im Kolmogorov–Smirnov Test 
und im Shapiro–Wilk Test). Mittels Levene-Test wurde die Hypothese der Varianzhomo-
genität in den unterschiedlichen Gruppen als haltbar bestätigt (p> 0,05).  
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; kein Exitus in 30 Tagen = Überlebende Patienten innerhalb von 30 
Tagen postoperativ;  Exitus in 30 Tagen = Verstorbene Patienten innerhalb von 30 Tagen postoperativ 
Abb. 21: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) der 30 Tage überlebenden Patientengruppe (kein Exitus in 30 Tagen postopera-
tiv) und der Patientengruppe, die innerhalb von 30 Tagen verstarb (Exitus in 30 Tagen 
postoperativ) 
 
 
 
Anhand binär logistischer Regression konnte der Einfluss der Variablen cerebraler 
NIRS-Wert im Sitzen sowohl unter Raumluftbedingungen als auch mit O2-Zufuhr auf 
das Eintreten von Endpunkten der postoperativen Morbidität als nicht signifikant abge-
schätzt werden; i.e. sind dies Aufnahme auf die Intensivstation (p= 0,409 bzw. p=0,621), 
Myokardinfarkt (p= 0,524 bzw. p=0,607), akute respiratorische Insuffizienz (p= 0,582 
bzw.  p=0,926), akutes Nierenversagen (p=0,480 bzw. p=0,506) und Sepsis (p=0,043 
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bzw. p= 0,081). Die cerebralen NIRS-Werte zeigen bezüglich der Endpunkte der posto-
perativen Morbidität  eine breite Streuung zwischen minimalem NIRS-Wert und maxima-
lem NIRS-Wert (s. Tabelle 10 und Abbildungen 22 - 26). 
 
 
 
 
NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; ICU Aufnahme =  postoperative Aufnahme auf die Intensivstation  
Abb. 22: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) der Patienten ohne und mit Aufnahme auf die Intensivstation (ICU) 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; kein akuter Myokardinfarkt = Patienten ohne postoperativen akuten 
Myokardinfarkt;  akuter Myokardinfarkt = Patienten mit postoperativem akutem Myokardinfarkt 
Abb. 23: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) der Patienten ohne und mit postoperativem akutem Myokardinfarkt  
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; keine respiratorische Insuffizienz = Patienten ohne postoperative 
respiratorische Insuffizienz;  respiratorische Insuffizienz = Patienten mit postoperativer respiratorischer Insuffizienz 
Abb. 24: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) der Patienten ohne und mit postoperativer akuter respiratorischer Insuffizienz  
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; kein akutes Nierenversagen = Patienten ohne postoperatives akutes 
Nierenversagen; akutes Nierenversagen = Patienten mit postoperativem akutem Nierenversagen 
Abb. 25: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) der Patienten ohne und mit postoperativem akutem Nierenversagen 
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NIRS-Werte unter Raumluft = cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen; NIRS-Werte mit O2 = cerebrale 
NIRS-Werte mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute; keine Sepsis = Patienten ohne postoperative Sepsis; Sepsis= Patien-
ten mit postoperativer Sepsis 
Abb. 26: Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen (blau) und mit O2-Zufuhr 
(grün) der Patienten ohne und mit postoperativer Sepsis  
 
 
 
 
Die cerebralen NIRS-Werte im Sitzen unter Raumluftbedingungen bzw. mit Zufuhr von 
zwei Liter O2/ Minute korrelieren nicht mit den kontinuierlichen Endpunkten der postope-
rativen Morbidität, d.h. Verweildauer auf der Intensivstation in Tagen ( ρ = -0,113,  p 
=0,208  bzw. ρ = - 0,105, p = 0,243) und Beatmungsdauer in Stunden ( ρ = - 0,088, p = 
0,332 bzw. ρ = - 0,084, p = 0,352). In den Scatterplot-Diagrammen lässt sich bei beiden 
Variablen eine ungeordnete Punktwolke mit starker Streuung der cerebralen NIRS-
Werte erkennen (s. Abbildungen 27 bis 30). 
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Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen im Sitzen  = präoperativ erfasste cerebrale NIRS-Werte von Pati-
enten in sitzender Position unter Raumluftbedingungen  
Abb. 27: Cerebrale NIRS-Werte im Sitzen (in %) unter Raumluftbedingungen in Abhän-
gigikeit von der Verweildauer auf der Intensivstation (in Tagen) 
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Cerebrale NIRS-Werte mit O2-Zufuhr im Sitzen  = präoperativ erfasste cerebrale NIRS-Werte von Patienten in sitzen-
der Position mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute  
Abb. 28: Cerebrale NIRS-Werte im Sitzen (in %) mit O2-Zufuhr in Abhängigikeit von der 
Verweildauer auf der Intensivstation in Tagen 
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NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen im Sitzen  = präoperativ erfasste cerebrale NIRS-Werte von Patienten in 
sitzender Position unter Raumluftbedingungen  
Abb. 29: Cerebrale NIRS-Werte im Sitzen unter Raumluftbedingungen in Abhängigkeit 
von der Beatmungsdauer  
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Cerebrale NIRS-Werte mit O2-Zufuhr im Sitzen  = präoperativ erfasste cerebrale NIRS-Werte von Patienten in sitzen-
der Position mit Zufuhr von 2 Liter O2 / Minute  
Abb. 30: Cerebrale NIRS-Werte im Sitzen mit O2-Zufuhr in Abhängigkeit von der Beat-
mungsdauer  
 
4.2.7. Cerebrale NIRS-Werte und Hämoglobin-Wert 
Die cerebralen NIRS-Werte im Sitzen und der präoperative Hämoglobin-Wert im Serum 
weisen eine starke lineare Korrelation auf, sowohl unter Raumluftbedingungen (r 
=0,514, p <0,01) als auch mit O2-Zufuhr (r= 0,518; p <0,01). Die Scatterplot Diagramme 
zeigen eine Punktwolke mit Ausrichtung und eine Ausgleichsgerade, wobei die cerebra-
len NIRS-Werte mit grösseren Hb-Werten ansteigen (s.Abbildungen 29 und 30). 
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Cerebrale NIRS-Werte unter Raumluftbedingungen im Sitzen  = präoperativ erfasste cerebrale NIRS-Werte von Pati-
enten in sitzender Position unter Raumluftbedingungen  
Abb. 31: Cerebrale NIRS-Werte im Sitzen unter Raumluftbedingungen in Abhängigkeit 
vom Hämoglobingehalt im Serum  
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Cerebrale NIRS-Werte mit O2-Zufuhr im Sitzen  = präoperativ erfasste cerebrale NIRS-Werte von Patienten in sitzen-
der Position mit Zufuhr von 2 Liter O2 /  Minute  
Abb. 32: Cerebrale NIRS-Werte im Sitzen mit O2-Zufuhr in Abhängigkeit vom Hämo-
globingehalt im Serum  
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5. Diskussion 
 
Präoperative Risikostratifizierung 
Die präoperative Risikostratifizierung bei Patienten für nicht-kardiochirurgische Operati-
onen gewinnt zunehmend an Bedeutung, da der Anteil älterer Patienten (Alter > = 70 
Jahre) an der Gesamtheit aller Patienten mit chirurgischen Interventionen zunimmt (Fer-
guson et al., 2002). Dies liegt einerseits am demographischen Wandel, d.h. der Anteil 
älterer Menschen wird in den nächsten 20 Jahren voraussichtlich um ca. 50 % steigen; 
andererseits benötigen ältere Patienten viermal häufiger chirurgische Interventionen als 
die restliche Population (Naughton und Feneck, 2007). Ältere Patienten zeigen mehr 
kardiale Komorbiditäten, wie z.B. koronare Herzerkrankung, Herzinsuffizienz, Herzklap-
penerkrankungen oder Herzrhythmusstörungen, sowie pulmonale und renale Komorbidi-
täten. Darüberhinaus steigt die Anzahl der Patienten mit kardiovaskulären Risikofakto-
ren, wie z.B. arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus und Fettstoffwechselstörungen. Für 
die präoperative Einschätzung ist die funktionelle Belastbarkeit (FB) von Bedeutung, da 
sie mit der kardiopulmonalen Reserve und somit auch mit der perioperativen Mortalität 
korreliert. Wünschenswert wären daher eine objektive, in der Anästhesieambulanz leicht 
verfügbare, nicht-invasive Messung dieser Größe. 
Die aktuellen Leitlinien der European Society of Cardiology und der European Society of 
Anesthesiology für die kardiovaskuläre Evaluation und das Management von Patienten 
vor nicht-kardiochirurgischen Eingriffen beinhalten einen 7-stufigen Entscheidungsalgo-
rithmus. Nach Bestimmung der OP-Priorität (Stufe 1) und der Erfassung akuter kardialer 
Probleme (Stufe 2) wird das operative Risiko für kardiale Komplikationen abgeschätzt, 
und es findet eine Einteilung der operativen Eingriffe in Risikoklassen (geringes, mode-
rates oder hohes operatives Risiko) statt (Stufe 3). Für Patientengruppen mit einem mo-
deraten oder einem hohen operativen Risiko erfolgt anschliessend die Erfassung der FB 
als erster Baustein des patientenseitigen kardiopulmonalen Risikos. Bei schlechter FB 
(MET <=4) und einer Hochrisiko-OP wird die Erfassung von kardialen Risikofaktoren 
anhand des revised Cardiac Risk Index nach Lee (rCRI) notwendig (Stufe 6). Bei einem 
rCRI-Score >2 sind die Bestimmung von kardialen Biomarkern (Troponin I, Troponin T, 
pro-BNP) und die Durchführung nicht-invasiver Belastungstests zur weiteren Risi-
kostratifizierung notwendig (Kristensen et al., 2014). Das OP-seitige oder chirurgische 
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Risiko ist abhängig von Invasivität, Art und Dauer des operativen Eingriffs. Grössere, 
invasive und zeitlich längere chirurgische Eingriffe, wie z.B. Aortenchirurgie, Leberresek-
tion, OP nach Whipple, Pneumektomie, Lungen- oder Lebertransplanatation, werden als 
Hochrisiko-Eingriffe klassifiziert. Sie gehen aufgrund von Blutverlust, Flüssigkeitsver-
schiebungen und vergleichsweise grossem chirurgischem Trauma mit einer ausgepräg-
ten perioperativen Stressantwort einher. Dies führt zu einem hohen myokardialen O2-
Bedarf und einem geschätzten eingriffsattribuierten Risiko von > 5 % für schwere kardia-
le Komplikationen (Tod aus kardialer Ursache, Myokardinfarkt) in den ersten 30 Tagen 
(Glance et al., 2012).  
 
Bedeutung der cerebralen Nahinfrarotspektroskopie intraoperativ  - Aussagekraft hin-
sichtlich postoperativer Morbidität und Mortalität 
Anfang der 2000er Jahre zeigten mehrere Studien mit kardiochirurgischen Patienten, 
dass eine mit NIRS erfasste niedrige cerebrale O2-Sättgung mit einem schlechten Out-
come korreliert. Bei Patienten nach aortocoronarer Bypassoperation (ACB-OP) sahen 
Yao et al. signifikant häufiger neurologische Defizite, wenn die intraoperativen cerebral-
en NIRS-Werte einen Schwellenwert von 35 % unterschritten (Yao et al., 2004). Gold-
man et al. (2004) nutzten die intraoperative Erfassung von cerebralen NIRS-Werten bei 
1034 kardiochirurgischen Patienten, um auch intraoperativ Massnahmen  zur Verbesse-
rung des cerebralen O2-Angebots zu ergreifen (siehe Abbildung 1), und verglichen die-
se Patienten retrospektiv mit 1245 kardiochirurgischen Patienten ohne NIRS-Monitoring. 
Die Interventionsgruppe mit optimierten NIRS-Werten zeigte signifikant weniger Schlag-
anfälle (Goldman et al., 2004). Mit einem ähnlichen Vorgehen zeigten auch Edmonds et 
al. (2005) an 332 kardiochirurgischen Patienten, dass optimierte cerebrale NIRS-Werte 
deutlich weniger schwere neurologische Komplikationen zur Folge hatten. Murkin et al. 
(2007) zogen aus den Studien von Goldman et al. und Edmonds et al. den Umkehr-
schluss und postulierten, dass alle Massnahmen, die zu einer Optimierung der cerebral-
en O2-Sättigung - also zu höheren cerebralen NIRS-Werten - führen, auch zu einer Ver-
besserung der globalen Perfusion und damit zu einem verbesserten Gesamt-Outcome 
beitragen. Darauf beruht der Ansatz, das Gehirn als Indexorgan für die globale O2-
Versorgung und intraoperative cerebrale NIRS-Werte als Index-Parameter der globalen 
O2-Balance zu nutzen (Murkin et al., 2007). Murkin et al. verwandten in diesem Sinne 
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die cerebrale Nahinfrarotspektroskopie bei 200 Patienten während einer ACB-OP, um 
bei einem Abfall der cerebralen NIRS-Werte unter 75 % des Ausgangswerts Interventio-
nen zur Verbesserung des globalen O2-Angebots durchzuführen. Diese Interventionen 
umfassten die Gabe eines Vasopressors bei einem mittleren arteriellen Blutdruck (MAP) 
< 50 mmHg, Erhöhung der Pumpenleistung der Herz-Lungen-Maschine (HLM) bei ei-
nem Cardiac Index (CI) < 2,0 l/min/m2 und die Transfusion von Fremdblut bei einem 
Hämatokrit < 20 %. Die Studie von Murkin et al. konnte darüberhinaus zeigen, dass die 
postoperative Morbidität signifikant niedriger in der Interventionsgruppe war als in der 
Kontrollgruppe ohne Massnahmen zur Verbesserung des cerebralen O2-Angebots. 
Endpunkte der postoperativen Morbidität waren größere neurologische Komplikationen, 
wie z.B. cerebraler Insult, und nicht-neurologische Organkomplikationen, wie  z.B. Myo-
kardinfarkt, respiratorische Insuffizienz mit maschineller Beatmungsdauer von > 48 
Stunden oder Nierenversagen mit der Notwendigkeit eines Nierenersatzverfahrens.  
Cerebrale NIRS-Werte zeigen bei kardiochirurgischen Neonaten auch eine Relevanz 
bezüglich der Mortalität auf. Cerebrale NIRS-Werte <56 % in den ersten 48 Stunden 
nach Norwood I-Prozedur waren mit einer Sensitiviät von 75 % und einer Spezifität von 
79 % mit einem schlechten Outcome assoziiert (Phelps et al., 2009). Damit wurde offen-
sichtlich, dass intraoperativen cerebralen NIRS-Werten bei kardiochirurgischen Erwach-
senen  prognostische Bedeutung hinsichtlich postoperativer Morbidität und bei kardio-
chirurgischen Neonaten hinsichtlich postoperativer Mortalität zukommt. Durch intraope-
rative Optimierung der cerebralen O2-Sättigung - und damit wohl auch des globalen O2-
Angebots - kann bei kardiochirurgischen Patienten eine Verbesserung des Gesamt-
Outcomes erreicht werden (Murkin et al., 2007).  
Eine grössere Studie mit intraoperativen cerebralen NIRS-Werten bei 240 kardiochirur-
gischen Patienten zeigte, dass absolute cerebrale NIRS-Werte < 50 % für mehr als fünf 
Minuten oder < 20 % des Ausgangs-NIRS-Werts ein unabhängiger Prädiktor für ein 
postoperatives neurokognitives Defizit (Postoperative Cognitive Decline, POCD) und für 
eine längere stationäre Verweildauer sind (Slater et al., 2009). Andere Autoren geben 
davon abweichende Absolutwerte für „ kritische“ cerebrale NIRS-Werte von 35 % bis 
50 % an (Yao et al., 2004; de Tournay-Jette et al., 2011; Schön et al., 2011), so dass 
allgemeingültige Grenzwerte der cerebralen NIRS-Werte hinsichtlich dieser neurologi-
schen Endpunkte nicht genannt werden können.  
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Die Erfassung cerebraler NIRS-Werte wird während Carotisclamping (CC) bei Caro-
tisendarterektomie (CEA) zur Detektion einer cerebralen Ischämie und zur Vorhersage 
eines notwendigen selektiven Shunts eingesetzt, neben den etablierten Verfahren, wie 
somatosensibel evozierte Potentiale (SSEP), Elektroenzephalogramm (EEG) und trans-
kranieller Dopplersonographie (TCD). In einer Studie mit 317 CEA-Patienten verglich 
Beese et al. cerebrale NIRS-Werte mit SSEP als Referenz und konnte keine eindeutigen 
Grenzwerte der cerebralen NIRS-Werte für die Ischämiedetektion bei CC finden, da die 
NIRS-Werte eine hohe interindividuelle Variabilität aufwiesen (Beese et al., 1998). Frie-
dell et al. (2008) zeigten in einer Studie an 323 CEA-Patienten auf, dass es keine Korre-
lation zwischen cerebralen NIRS-Werten und der Kombination SSEP und EEG als Refe-
renz zur Ischämiedetektion bei CEA gibt. Letztendlich kann auch bei der CEA kein all-
gemeingültiger Grenzwert für cerebrale NIRS-Werte genannt werden, weder bezüglich 
der sicheren Ischämiedetektion noch bezüglich der Indikation eines intraoperativen 
Shunts (Pennekamp et al., 2009).  
Die gemischtvenöse Sättigung (SvO2) ist ein Ersatz-Parameter für den CI und dient als 
Zielparameter einer differenzierten hämodynamischen Therapie (Gattinoni et al., 1995; 
Rivers et al., 2001), da sie die Balance zwischen globalem O2-Angebot und globalem 
O2-Bedarf beschreibt (Miller, 1982; Baele et al., 1982). Die zentralvenöse Sättigung 
(ScvO2) korreliert signifikant mit der SvO2 und ermöglicht ebenfalls ein Trendmonitoring 
des Verhältnisses von globalem O2-Angebot und O2-Bedarf (Reinhart et al.,1989). Bei 
spontanatmenden Erwachsenen und bei Säuglingen mit komplexen kardialen Vitien kor-
relieren Änderungen von cerebralen NIRS-Werten signifikant mit Änderungen der SvO2 
(Schön et al., 2011; Tortoriello et al., 2005) und auch mit Änderungen der ScvO2, wobei 
hier jedoch starke interindividuelle Unterschiede auftreten (Nagdyman et al., 2004; 
Weiss et al., 2005; Bhutta et al., 2007). Somit ist mit intraoperativen cerebralen NIRS-
Werten zumindest eine trendmässige, individuelle Abschätzung der globalen O2-
Versorgung möglich (Tortoriello et al., 2005), aber grosse Unterschiede der cerebralen 
NIRS-Werte zwischen den einzenen Patienten lassen einen interindividuellen Vergleich 
nicht zu. 
Intraoperative Abfälle der cerebralen NIRS-Werte weisen bei pädiatrischen kardiochirur-
gischen Patienten frühzeitig auf ein Low Cardiac Output Syndrome (LCOS) hin (Zulueta 
et al., 2013), die Korrelation zwischen cerebralen NIRS-Werten und dem CI ist jedoch 
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schwach (Bhutta et al., 2007). Cerebrale NIRS-Werte können also bei kardiochirurgi-
schen Kindern als Frühzeichen eines kardialen Pumpversagen genutzt werden, jedoch 
nicht als quantitativer Ersatzparameter des CI. Die Aussagekraft von cerebralen NIRS-
Werten bei einem LCOS wird auch dadurch eingeschränkt, dass in dieser Situation der 
cerebrale Blutfluss (CBF) und somit auch die O2-Versorgung im Gehirn aufgrund der 
cerebralen Autoregulation besser gestellt sein dürften als die O2-Versorgung in anderen 
Organen, was in einem Review über die Rolle von cerebraler NIRS bei Kindern mit Hy-
poperfusionszuständen kritisch angemerkt wird (Mittnacht, 2010). 
 
Bedeutung der cerebralen Nahinfrarotspektroskopie präoperativ –  
Ergebnisse der BonnCORE-Studie und Daten aus der Literatur 
Ausgehend davon, dass kardiochirurgische Patienten mit erhöhter postoperativer Or-
ganmorbidität und Mortalität signifikant niedrigere cerebrale NIRS-Werte haben als Pati-
enten ohne Komplikationen (Murkin et al., 2007), untersuchten Heringlake et al. (2011) 
an einer grossen Kohorte von 1178 kardiochirurgischen Patienten, ob präoperative ce-
rebrale NIRS-Werte die globale kardiopulmonale Funktion widerspiegeln und in welcher 
Beziehung sie zum postoperativen Outcome stehen. In der Studie von Heringlake et al. 
konnte nachgewiesen werden, dass bei kardiochirurgischen Patienten signifikante Kor-
relationen zwischen präoperativen cerebralen NIRS-Werten und kardialen Biomarkern 
(pro- BNP, hochsensitivem Troponin T) sowie der LVEF bestehen. Darüber hinaus 
konnte in dieser Kohorte eine signifikante negative Korrelation zwischen den cerebralen 
NIRS-Werten und der 30-Tage Mortalität und 1-Jahres Mortalität gezeigt werden (He-
ringlake et al., 2011).  
In der BonnCORE-Studie wurden 130 nicht-kardiochirurgische Patienten mit einem mo-
deraten und einem hohen operativen Risiko eingeschlossen, welche gemäss Leitlinien 
eine weitere Evaluation durch die Risiko-Scores FB und rCRI erforderlich machten. Von 
diesen 130 eingeschlossenen Patienten hatten ca. 40 % eine eingeschränkte FB und 
damit ein erhöhtes Risiko für postoperative pulmonale Komplikationen (Girish et al., 
2001). Ca. 55 % der Patienten wiesen einen rCRI von III bzw. IV auf, was mit einer 
Wahrscheinlichkeit für eine kardiale Komplikation von 7 % bzw. 11 % einhergeht (Lee et 
al., 1999). Um den prognostischen Wert von präoperativen cerebralen NIRS-Werten zu 
erfassen, wurde anhand der Daten der BonnCORE-Studie untersucht, ob eine Bezie-
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hung zwischen den cerebralen NIRS-Werten und den gängigen Risiko-Scores zur 
präoperativen Evaluation (NYHA, FB, rCRI) oder der postoperativen Morbidität bzw. der 
30-Tage-Mortalität besteht. Darüberhinaus sollte erfasst werde, ob weitere patientensei-
tige Parameter, wie das Vorerkrankungsprofil, der Hämoglobinspiegel im Serum oder 
die Körperposition des Patienten, Einfluss auf die mit NIRS erfasste cerebrale Oxygenie-
rung nehmen. Letztendlich war auch die statistische Verteilung der cerebralen NIRS-
Werte bei dieser nicht-kardiochirurgischen Population von Interesse.  
 
Statistische Verteilung, Mittelwert und Standardabweichung der präoperativen cerebral-
en NIRS-Werte in der BonnCORE-Studie 
In der BonnCORE-Studie waren die arithmetischen cerebralen NIRS-Mittelwerte (NIRS-
MW) in sitzender Position mit 58,1 % (Standardabweichung (SD) 7,2 %) unter Raum-
luftbedingungen bzw. 60,9 % (SD 7,6 %) mit O2-Zufuhr relativ niedrig. Für eine grössere 
kardiochirurgische Population (n=1178) in halbsitzender Position wurden bisher für 
präoperative cerebrale NIRS-Werte ein Median von 62 % unter Raumluftbedingungen 
bzw. 66 % mit O2-Zufuhr angegeben (Heringlake et al., 2011). Bei 35 jungen Freiwilli-
gen in Beach Chair-Position (BCP) wurde ein NIRS-MW von 73,4 % genannt (Closhen 
et al., 2013), bei 30 herzinsuffizienten Patienten mit nicht genannter Körperposition ein 
NIRS-MW von 67,4 % (Rifai et al., 2012). Die in der BonnCORE-Studie mit einem IN-
VOS 5100-Oximeter ermittelten NIRS-MW sind 10-15 % niedriger als bisher in der Lite-
ratur angegeben und für eine gemischte, ASA III-klassifizierte, nicht-kardiochirurgische 
Patientenpopulation bisher nicht beschrieben worden. Sie stellen eine Bereicherung der 
Datenlage dar, vor allem in Abgrenzung zu den Daten bei kardiochirurgischen Patienten. 
Besonders erwähnenswert ist jedoch die hohe interindividuelle Variabilität mit 98 % der 
cerebralen NIRS-Werte zwischen 44 % und 72 % unter Raumluftbedingungen und zwi-
schen 46 % und 76 % mit O2-Zufuhr. Die in anderen Studien für wache, sitzende Pati-
enten oder gesunde Probanden angegebenen cerebralen NIRS-Werte zeigen ebenfalls 
hohe interindividuelle Unterschiede. So geben Rifai et al. (2012) für 30 herzinsuffiziente 
Patienten im Alter von 23 bis 82 Jahren cerebrale NIRS-Werte eines FORESIGHT-
Oximeters von 47,6 % bis 76,3 % an. Wie bereits erwähnt, erfasste Closhen et al. 
(2013) für 35 gesunde Probanden in sitzender Position mit einem INVOS-Oximeter ei-
nen NIRS-MW von 73,4 % mit einer SD von 8,0 %, also lagen dort 98 % der NIRS-
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Werte zwischen 57 % und 89 %. Damit werden die Daten der BonnCORE-Studie durch 
andere Studien insofern bestätigt, dass die präoperativen cerebralen NIRS-Werte von 
Individuum zu Individuum in sitzender Position sehr unterschiedlich sind und damit die 
Aussagekraft der Absolutwerte von cerebralem NIRS eines einzelnen Patienten stark 
limitiert ist. 
 
Liegende und sitzende Körperposition  -  
ein Vergleich der präoperativen cerebralen NIRS-Werte in der BonnCORE-Studie 
Ein wichtiger Einflussfaktor auf die cerebralen NIRS-Werte ist die Körperposition: lie-
gend versus sitzend. Beim Vergleich der cerebralen NIRS-Werte zwischen liegender 
Position und sitzender Position wird der Begriff  „Beach Chair Position“ (BCP) stellvertre-
tend für die sitzende Position verwendet, unabhängig davon, ob eine aufrecht sitzende 
Position (90 °) oder eine 60-70 ° sitzende Position vorlag. 
Die Daten der BonnCORE-Studie erbrachten im direkten Paarvergleich für 52 wache 
Patienten erstmals eine hoch-signifikante Differenz zwischen dem NIRS-MW in liegen-
der Position und dem NIRS-MW in BCP, und zwar eine Differenz von 2,7 % unter 
Raumluftbedingungen und eine Differenz von 2,4 % mit O2-Zufuhr. 
Closhen et al. (2013) berichteten bei einer Kontrollgruppe von 35 wachen Freiwilligen 
von einer nicht-signifikanten Differenz von 2,4 % zwischen cerebralen NIRS-Werten in 
liegender Position versus BCP. Ähnliche Werte erfassten Fuchs et al. (2000) bei 14 ge-
sunden Freiwilligen mit einer nicht-signifikanten Differenz von 2,2 %, 1,5 % bzw. 1,6 % 
nach Ablauf von einer Minute, zwei Minuten und fünf Minuten nach Aufrichten des Pati-
enten in BCP. Obwohl die Daten der BonnCore-Studie eine ähnlich hohe Mittelwertdiffe-
renz im Vergleich mit den Daten von Closhen et al. zeigen, beruht die Signifikanz der 
BonnCore-Daten im t-Test darauf, dass die NIRS-MW in der BonnCORE-Studie ca. 14-
16 % niedriger sind als die NIRS-MW von Closhen et al. Damit hat die BonnCORE-
Studie bei wachen Patienten ähnliche cerebrale NIRS-MW in liegender Position und 
BCP erbracht, wie in der Literatur angegeben, aber erstmals einen signifikanten Unter-
schied zwischen den cerebralen NIRS-Werten in diesen beiden Positionen aufgezeigt. 
In den meisten Studien werden Patienten in anästhesiertem Zustand mit cerebralem 
NIRS in liegender Position versus BCP untersucht und mit wachen Freiwilligen als Kon-
trollgruppe verglichen, so dass die Datenlage für anästhesierte Patienten weitaus um-
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fangreicher ist. Ein Abfall der cerebralen NIRS-Werte wird genau dann als signifikantes 
cerebrales Entsättigungs-Ereignis (cerebral desaturation event, CDE) bezeichnet, wenn 
der Absolutwert der cerebralen NIRS < 55 % für mindestens 15 Sekunden (sec.) ist, o-
der ein Abfall der cerebralen NIRS-Werte um mehr als 20 % vom Ausgangswert für 
mindestens 15 sec. besteht (Murphy et al., 2010). Alle Studien mit anästhesierten Pati-
enten zeigen einen Abfall der cerebralen NIRS-Werte bei einem Wechsel von der lie-
genden Körperposition in BCP (Aguirre et al., 2014; Closhen et al., 2013;  Moerman et 
al., 2012; Jeong et al.,2012; Fuchs et al., 2000). Die ermittelten Differenzen bewegen 
sich zwischen 22 % und 4,5 % (Moerman et al., 2012; Closhen et al., 2013; Aguirre et 
al., 2014), wohingegen sie bei wachen Patienten auf unter 3 % fallen. Immer sind die 
cerebralen NIRS-Werte in liegender Position höher als diejenigen in BCP (Closhen et 
al., 2013). 
Die Einnahme der BCP zieht physioglogische Regulationsmechanismen bezüglich Blut-
druck, Gefässwiderstand und cerebralem Blutfluss (CBF) nach sich, wobei die im fol-
genden angeführten physiologischen Veränderungen bei aufrecht stehender Position 
nur als Näherung für die BCP hinsichtlich der hämodynamischen Verhältnisse dienen 
können. Die Auswirkungen der BCP auf die cerebralen NIRS-Werte sind bei wachen 
Patienten und bei anästhesierten Patienten unterschiedlich. In einer Übersichtsarbeit zu 
Autoregulationsmechanismen bei wachen Probanden bei einem Wechsel von der lie-
genden in die aufrecht stehende Position führten Smith et al. (1994) aus, dass es dabei 
in der Stabilisierungsphase der Hämodynamik (30 sec. bis 20 min. nach Aufrichten in 
die stehende Position) zu einem Anstieg des diastolischen Blutdrucks (DAP) um 10-15 
% und des MAP um 5-10 % sowie zu einem Abfall des Herzzeitvolumens (HZV) um 15-
30 % und des cerebralen Blutflusses (CBF) um 10-20 % kommt (Smith et al., 1994). In 
Magnetresonanztomographie-(MRT-) Studien beschrieben Alperin et al. (2005) an wa-
chen Probanden vergleichbare Werte von ca. 12 % für den Abfall des CBF in aufrecht 
stehender Position. Ein reduzierter CBF zieht bei gleichem O2-Verbrauch eine erhöhte 
O2-Extraktion und damit vermutlich auch eine verminderte O2-Sättigung der venösen 
Gefässe und damit der cerebralen NIRS-Werte nach sich, wobei diese nur zu 70-80 % 
die O2-Sättigung der venösen Gefässe darstellen (McCormick et al., 1991a). Somit sind 
für die Situation einer intakten Autoregulation bei wachen Patienten die niedrigeren ce-
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rebralen NIRS-Werte in sitzender Position zumindest teilweise mit einem verminderten 
cerebralen Blutfluss erklärbar. 
Der mögliche Einfluss des Blutdrucks auf die cerebralen NIRS-Werte bei BCP ist in 
mehreren Studien erfasst worden. Moerman et al. (2012) berichteten bei anästhesierten  
Patienten von einer positiven Korrelation des systolischen arteriellen Blutdrucks (SAP) 
mit den cerebralen NIRS-Werten bei BCP, d.h. mit niedrigeren SAP-Werten beobachtete 
man auch niedrigere cerebrale NIRS-Werte. Gemäss Closhen et al. (2013) kam es vor 
allem bei denjenigen anästhesierten Patienten zu CDEs bei BCP, bei denen ein niedri-
ger MAP von 55 mmHg toleriert wurde (Moerman et al., 2012) oder bei denen erst bei 
einem MAP < 20 % des MAP-Ausgangswerts medikamentös gegengesteuert wurde 
(Murphy et al., 2011). In der Studie von Closhen et al. (2013) wurde der MAP > 70 
mmHg gehalten, und nur bei einem Patienten von 35 Patienten trat ein CDE auf. CDEs 
scheinen folglich bei anästhesierten Patienten in BCP durch höhere MAPs beeinflussbar 
zu sein. Allerdings haben Patienten in BCP mit kontrollierter Hypotension (80mmHg < 
SAP <  100mmHg) deutlich weniger und kürzere CDEs sowie weniger POCD, wenn sie 
eine Regionalanästhesie anstatt einer Allgemeinanästhesie für den Eingriff erhielten 
(YaDeau et al., 2011; Aguirre et al., 2014). Zusammengefasst heisst das, dass auch 
Blutdruckwerte im Bereich der kontrollierten Hypotension (SAP 80-100 mmHg) zur ge-
häuften cerebralen Desoxygenierung bei Allgemeinanästhesie führen und gehäuft mit 
POCD einhergehen können. Dies ist allerdings nicht der Fall, wenn wache Patienten mit 
Regionalanästhesie einen Wechsel von der liegender Position in die BCP erfahren. 
Letztendlich stimmt diese Beobachtung mit den Ergebnissen der BonnCORE-Studie 
überein, in der für wache Patienten deutlich geringere Abfälle der cerebralen NIRS-
Werte nach Wechsel in die BCP (2,4-2,7 %) ermittelt wurden als für anästhesierte Pati-
enten (4,5-20 %) in anderen Studien zuvor beschrieben worden waren (Closhen et al., 
2013; Moerman et al., 2012; Fuchs et al., 2000). 
Die Mechanismen der cerebralen Autoregulation und ihre Beeinflussbarkeit durch Anäs-
thetika können diese Beobachtung zumindest teilweise erklären. Bei anästhesierten Pa-
tienten ist die cerebrale Autoregulation dosisabhängig und substanzabhängig durch 
volatile Anästhetika abgeschwächt. Die Autoregulation wird durch niedrig dosiertes Des-
fluran zeitlich verzögert abgeschwächt, durch hochdosiertes Desfluran (1,5 MAC, d.h. 
das 1,5-fache der minimalen alveolären Konzentration), hochdosiertes Isofluran 
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(1,5 MAC) und hochdosiertes Sevofluran (2,0 MAC) zügig abgeschwächt; sie wird je-
doch nicht durch Propofol abgeschwächt (Strebel et al., 1995; Lu et al., 1998). Damit 
erfährt der CBF des anästhesierten Patienten neben der positionsbedingten Reduktion 
auch eine zusätzliche Reduktion durch Anästhetika. Die Beeinflussung der cerebralen 
Autoregulation durch Anästhetika ist schon von mehreren Autoren als mögliche Ursache 
für den starken Abfall von cerebralen NIRS-Werte bei BCP diskutiert worden (Moerman 
et al., 2012; Closhen et al., 2013; Murphy et al., 2010). Damit ist zumindest teilweise 
erklärbar, dass der Abfall der cerebralen NIRS-Werte in BCP bei anästhesierten Patien-
ten mit 4,5 – 20 % weitaus ausgeprägter ist als bei wachen Patienten in der BonnCORE-
Studie mit 2,7 %, in der Studien von Closhen et al. (2013) mit 2,4 % oder in der Studie 
von Fuchs et al. (2000) mit 1,6 - 2,2 %; und er ist auch ausgeprägter ist als bei Patienten 
in Regionalanästhesie (YaDeau et al., 2011; Aguirre et al., 2014). 
Weitgehend unbeachtet in diesem Zusammenhang ist bisher die untere Grenze der ce-
rebralen Autoregulation (lower limit of autoregulation, LLA) geblieben. Die LLA ist derje-
nige Blutdruck, bei dessen Unterschreiten der CBF „druckaktiv“ allein durch den syste-
mischen MAP bestimmt wird. Die bisherige Annahme, dass die LLA allgemeingültig bei 
ca. 50 mmHg liegt (McCall M.L., 1953; Lassen N.A., 1959) wird zunehmend bezweifelt, 
denn verschiedene Studiengruppen fanden Hinweise, dass die LLA einer enormen inter-
individuellen Variabilität unterliegt (Moyer et al., 1954;  Strandgaard S.,1976; Larsen et 
al., 1994; Olsen et al., 1995; Olsen et al., 1996). Bereits 1997 beschrieb Drummond, 
dass „es wahrscheinlich ist, dass die LLA viel höher als die traditionell akzeptierten 50 
mmHg, wenn nicht sogar bei 70 mmHg liegt“ ( Drummond, 1997). Dass die LLA interin-
dividuell sehr unterschiedlich sein kann und sich über einen breiten Bereich von 43 
mmHg bis 90 mmHg erstreckt, zeigten Joshi et al. (2012) an 225 kardiochirurgischen 
Patienten während kardiopulmonalem Bypass. Bei anästhesierten Patienten mit abge-
schwächter cerebraler Autoregulation ist es somit denkbar, dass es zu einem Einbruch 
des CBF und zu entsprechend ausgeprägten Abfällen der cerebralen NIRS-Werte 
kommt, sobald der aktuelle systemische MAP die individuelle, z.T. bis 90 mmHg hohe, 
LLA unterschreitet. Die Höhe des CBF folgt dann linear dem MAP. In dieser Situation 
sind bei anästhesierten Patienten in BCP gehäuft CDEs vorstellbar. 
Dies alles legt die Annahme nahe, dass die mit NIRS erfassten Abfälle der cerebralen 
Gewebeoxygenierung in BCP durch eine Abnahme der cerebralen Perfusion, also des 
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CBF, verursacht werden, sowohl im wachen als auch im anästhesierten Zustand. Die im 
wachen Zustand intakte cerebrale Autoregulation bewirkt bei Einnahme der sitzenden 
Position nur eine geringe Reduktion des CBF und limitiert damit eine Minderung der ce-
rebralen Perfusion, zumindest bei einem MAP oberhalb der LLA. Diese Erklärung würde 
durch die Ergebnisse der BonnCORE-Studie gestützt, die bei BCP im wachen Zustand 
nur geringe, aber doch signifikante Abfälle der cerebralen NIRS-Werte aufzeigen. Ur-
sächlich für den CBF-Abfall in BCP könnte sein, dass es bei Einahme der BCP zu einer 
schwerkraftsbedingten Umverteilung des Blutvolumens in das venöse Kompartiment 
kommt, so dass kardiale Vorlast und CI sinken, und teilweise auch der CBF. Das Aus-
mass des CBF-Abfalls wird durch das Ausmass der cerebralen Autoregulation bestimmt. 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Körperposition bei anästhesierten Patien-
ten einen grossen Einfluss auf die cerebralen NIRS-Werte hat, wogegen der Einfluss bei 
wachen Patienten mit intakter Autoregulation deutlich geringer, aber weiterhin signifikant 
ist. Sowohl die Variabilität der cerebralen NIRS-Werte als auch der Abfall der cerebralen 
NIRS-Werte bei Einnahme der BCP sind in der BonnCORE-Studie und auch in anderen 
Studien relativ gross. Einflussfaktoren diesbezüglich können der momentane  Blutdruck, 
das veränderte Herzzeitvolumen, der daraus resultierende cerebrale Fluss und die indi-
viduell sehr unterschiedliche LLA sein. 
 
Scores der präoperativen Risikoevaluation - 
Zusammenhang mit präoperativen cerebralen NIRS-Werten in der BonnCORE-Studie 
In der BonnCORE-Studie wurde eine negative Korrelation der cerebralen NIRS-Werte 
mit den NYHA-Klassen ermittelt, jedoch wurde die Signifikanz zwischen den NYHA-
Klassen in der post-hoc Analyse verfehlt, denn die Unterschiede der cerebralen NIRS-
Werte von einer NYHA-Klasse zur nächsthöheren sind nicht signifikant. Damit lässt sich 
eine Tendenz erkennen, dass mit höherer NYHA-Klasse niedrigere cerebrale NIRS-
Werte zu erwarten sind, wie von Rifai et al. (2012) an 30 Patienten mit Herzinsuffizienz 
ebenfalls beschrieben wurde. Dass es einen Zusammenhang zwischen der NYHA-
Klasse und dem CBF bei herzinsuffizienten Patienten gibt, zeigten Choi et al. (2006) an 
52 Herzinsuffizienzpatienten mit einer durchschnittlichen linksventrikulären Ejektions-
fraktion (LVEF) von 35 %. In dieser Studie korrelierte die NYHA-Klasse signifikant mit 
dem CBF (Choi et al., 2006). Die NYHA-Klassifikation mit dem klinischen Kriterium der 
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Belastungsdyspnoe scheint mit steigender NYHA-Klasse eine zunehmende kardiopul-
monale Dysfunktion zu erfassen, die in Abhängigkeit von der individuellen LLA mit einer 
Reduktion des CBF und dann auch mit einer Reduktion der cerebralen Oxygenierung 
einhergeht. 
Eine Korrelation zwischen den präoperativen cerebralen NIRS-Werten und der Funktio-
nellen Belastbarkeit (FB) ist anhand der Daten der BonnCORE-Studie nicht erkennbar, 
was ein Beleg dafür sein könnte, dass beide Paramter die Leistungsfähigkeit unter-
schiedlicher Organsysteme erfassen. Eine eingeschränkte FB, d.h. MET <=4, galt so-
wohl als Prädiktor einer erhöhten perioperativen kardialen Mortalität als auch einer er-
höhten Langzeit-Mortalität (Eagle et al., 2002). Jedoch relativierten Biccard et al. in ei-
nem Review diese Aussage später und zeigten anhand gepoolter Daten von 695 nicht-
kardiochirurgischen Patienten mit thoraxchirurguschen und allgemeinchirurgischen Ein-
griffen (Reilly et al., 1999; Girish et al.,2001), dass eine eingeschränkte FB nur nach tho-
raxchirurgischen Eingriffen ein guter Prädiktor für die Mortalität ist (Risk Ratio 
(RR)=18,7; CI95=5,9-59), nicht aber nach grösseren nicht-kardiochirurgischen Eingriffen 
(RR=0,47; CI95=0.09-2.5) (Biccard et al., 2005). An einer umfangreichen Kohorte von 
5939 Patienten mit grösseren nicht-kardiochirurgischen Eingriffen zeigten Wiklund et al. 
(2001), dass eine eingeschränkte FB eine geringere Sensitivität und Spezifität für die 
Voraussage von akuten kardialen Komplikationen (AUC= 0,664) bzw. der Mortalität hat 
(AUC = 0,524) als das Alter der Patienten (AUC = 0,814 bzw. AUC = 0,712) oder die 
ASA-Klassifizierung (AUC = 0,744 bzw. AUC = 0,803).  
Eine eingeschränkte FB ist also bei Thorax- und Oberbaucheingriffen ein guter Prädiktor 
der Mortalität, nicht aber bei grösseren, nicht-kardiochirurgischen Eingriffen. Sie ist auch 
ein guter Prädiktor der postoperativen pulmonalen Morbidität bei allen grösseren nicht-
kardiochirurgischen Eingriffen, nicht aber der kardialen Morbidität, wie in der Studie von 
Girish et al. (2001) dargelegt wird. Dort weisen Patienten mit eingeschränkter FB nach 
Thorax- oder Oberbaucheingriffen in erster Linie pulmonale Komplikationen auf ( Pneu-
monie, Reintubation, mechanische Ventilation > 48 Stunden, Atelektasen, Hyperkapnie) 
und nur in viel geringerem Masse kardiale Komplikationen (Linksherzdekompensation, 
Herzrhythmusstörungen, Myokardinfarkt). Eine eingeschränkte FB sagt solche pulmona-
len Komplikationen mit einer Wahrscheinlichkeit von 80 % voraus (Girish et al., 2001). 
Interessanterweise haben Patienten mit Komplikationen in dieser Studie eine signifikant 
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schlechtere Lungenfunktion als Patienten ohne Komplikationen. Biccard et al. folgerten 
daraus, dass eine eingeschränkte FB nur das klinische Korrelat für eine schlechte Lun-
genfunktion ist, und dass eine schlechte Lungenfunktion zu einem höheren Maße zur 
Mortalität bei thoraxchirurgischen Operationen beiträgt als bei grösseren nicht-
kardiochirurgischen Eingriffen (Biccard et al., 2005). Dies zeigt zudem die Bedeutung 
der Lungenfunktion, welche in engem Zusammenhang mit der funktionellen Belastbar-
keit steht, für das Outcome von thoraxchirurgischen OP auf (Kristensen et al., 2014).  
Die FB erfasst somit eher die pulmonale Leistungsfähigkeit und hat bei nicht-
kardiochirurgischen Eingriffen nur für postoperative pulmonale Komplikationen prädikti-
ven Wert. Präoperative cerebrale NIRS-Werte werden jedoch unter O2-Gabe wenig 
durch die Lungenfunktion bestimmt, sondern durch die Kombination von cerebraler 
Durchblutung und Kreislaufsituation. Ein Zusammenhang zwischen cerebralen NIRS-
Werten und der FB , in MET gemessen, ist aus diesen Gründen nicht zu erwarten. 
Abgesehen davon besteht in der Ermittlung der FB eine gewisse Unsicherheit durch 
Fehleinschätzungen. Die FB wurde in der BonnCORE-Studie durch fünf unterschiedli-
che Interviewer des Studienteams erhoben. Jeder Interviewer stellte zwar regelhaft die 
gleichen drei Schlüsselfragen zur Belastbarkeit beim Treppensteigen, Hausarbeit oder 
Gartenarbeit, doch bleibt bei der Erfassung der FB Raum für Fehleinschätzungen über 
die Belastbarkeit seitens des Patienten (reporter bias), sowie in erheblichen Masse auch 
seitens des Interviewers (observer-bias). Dies wurde bei einer eher leichtgradig einge-
schränkten FB zwischen 4 MET und 10 MET bereits beschrieben (Wiklund et al., 2001). 
Der Nutzen der FB wird durch die Beeinflussbarkeit durch nicht-kardiale Erkrankungen 
weiter geschmälert. So ist z.B. Treppensteigen nicht oder nur erschwert möglich auf-
grund einer symptomatischen pAVK, einer Hemiplegie bei stattgehabtem cerebralen 
Insult, einem Parkinson-Syndrom oder einer Schwäche des muskuloskelettalen Systems 
bei rheumatoiden Erkrankungen. Folglich ist die reale Belastbarkeit in diesen Fällen 
durch Fragen über die körperliche Belastbarkeit nicht oder nur eingeschränkt möglich, 
und eine derartige Ermittlung der FB ist auch in der BonnCORE-Studie als kritisch anzu-
sehen.  
Anhand der BonnCORE-Daten war keine Korrelation zwischen cerebralen NIRS-Werten 
und den Indexwerten des rCRI erkennbar. Der rCRI basiert im wesentlichen auf der Er-
fassung von risikobestimmenden Vorerkrankungen, wie KHK, HI, IDDM oder NI. Anhand 
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der BonnCORE-Daten konnte gezeigt werden, dass ein Teil dieser Vorerkrankungen 
(KHK , HI und NI ) keinerlei Korrelation mit den cerebralen NIRS-Werten aufwiesen; le-
diglich der IDDM zeigte eine signifikante Korrelation. Vor diesem Hintergrund ist es eher 
nicht zu erwarten, dass cerebrale NIRS-Werte einen Zusammenhang mit dem rCRI als 
summarischem Index dieser risikobestimmenden Vorerkrankungen zeigen, wie die Da-
ten der BonnCORE-Studie belegen. 
Einschränkend muss erwähnt werden, dass in der BonnCORE-Studie die Definition der 
Niereninsuffizienz nach der Cockrofft-Gault Formel erfolgte und dadurch die Diagnose 
Niereninsuffizienz meistens schon bei einem Kreatinin im Serum von 1,3 bis 1,5 mg/dl 
gestellt wurde, und nicht bei 2,0 mg/dl, wie in der Definition des rCRI.  
 
Vorerkrankungen der Patienten – 
Zusammenhang mit präoperativen cerebralen NIRS-Werten in der BonnCORE-Studie 
Die Daten der BonnCORE-Studie zeigten, dass keine Korrelation zwischen den cerebra-
len NIRS-Werten und den Vorerkrankungen KHK, HI, aHt, pAVK, COPD, NI, CI und Z.n. 
TVT/ LE besteht.  
Jedoch besteht eine Korrelation mit der Vorerkrankung IDDM, denn bei insulinpflichtigen 
Diabetikern liessen sich signifikant niedrigere cerebrale NIRS-Werte als bei Nicht-
Diabetikern nachweisen; in sitzender Position sowohl unter Raumluftbedingungen (p = 
0,019) als auch mit O2-Zufuhr (p= 0,009). Diese Beobachtung wurden auch von Rifai et 
al. (2012) und Paquet et al. (2008) unkommentiert berichtet. Diabetiker sollen eine be-
einträchtigte dynamische cerebrale Autoregulation haben, d.h. ihr cerebrales Gefässys-
tem scheint schlechter in der Lage zu sein, eine konstante, adäquate cerebrale Perfusi-
on bei systemischen Blutdruckänderungen aufrecht zu halten (Kim et al., 2008). Tierver-
suche zeigen, dass Diabetes mellitus mit einer verminderten Endothelium-vermittelten 
Relaxation der cerebralen Arterien assoziiert ist (Mayhan et al., 2001). Patienten mit Typ 
II Diabetes haben in ihrem cerebrovaskulären Endothel eine reduzierte Produktion von 
Stickstoffmonoxid (NO), einem starken Vasodilataor (Nazir et al., 2006). Mit den ge-
nannten Befunden kann postuliert werden, dass bei Typ II-Diabetikern eine Konstriktion 
der cerebralen arteriellen Widerstandsgefässe zu einer geringeren arteriellen Fraktion 
des CBV und damit zu einer niedrigeren cerebralen Oxygenierung führt als bei Nicht-
Diabetikern.  
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In der BonnCORE-Studie liess sich kein Zusammenhang zwischen den cerebralen 
NIRS-Werten und der Diagnose Herzinsuffizienz (HI) finden, wohingegen in den Litera-
turdaten durchaus ein Zusammenhang zwischen den präoperativen oder intraoperativen 
cerebralen NIRS-Werten und globalen Parametern der Herzfunktion, d.h. der echokardi-
ographisch erfassten LVEF oder der Fractional Area Change (FAC) beschrieben wird 
(Skhirtladze et al., 2009; Paquet et al., 2008; Heringlake et al., 2011; Rifai et al., 2012). 
Eine hochgradige Einschränkung der globalen systolischen Herzfunktion ist definiert 
durch eine LVEF < 30 % oder eine FAC < 35 % (Lang et al., 2015). Rifai et al. (2012) 
erfassten an 30 wachen Patienten mit der präoperativen Diagnose einer HI und einer 
mittelgradig bis hochgradig eingeschränkten LVEF (Mittelwert der LVEF 35 %, SD 19 %) 
einen positiven Trend zwischen cerebralen NIRS-Werten und LVEF ohne statistische 
Signifikanz (p=0,063). Zudem untersuchten Rifai et al. in ihrer Studie Patienten sowohl 
mit systolischer HI als auch mit diastolischer HI, was die Vergleichbarkeit mit anderen 
Studien einschränkt. Darüberhinaus war die systolische Herzfunktion der Patienten im 
Durchschnitt nur mittelgradig eingeschränkt. Beides könnte bedingen, dass die Signifi-
kanz in dieser Studie knapp verfehlt wurde. Skhirtladze et al. (2009) fanden an 77 wa-
chen Patienten vor Implantation eines internen Cardio-Defibrillators signifikant niedrigere 
cerebrale NIRS-Werte bei einer LVEF <30 % als bei einer LVEF zwischen 30 % und 
50 % (p<0,05) oder einer LVEF > 50 % (p<0,05), wobei die cerebralen NIRS-Werte bei 
einer LVEF von 30-50 % und einer LVEF > 50 % keine signifikanten Unterschiede bo-
ten. Zu einem ähnlichen Ergebnis für wache und anästhesierte Patienten kamen Paquet 
et al. (2008), indem sie an 99 kardiochirurgischen Patienten zeigten, dass der präopera-
tive NIRS-MW sowohl mit der FAC (p=0,0002) als auch mit Parametern der diastoli-
schen LV-Funktion (p=0,006) signifikant korrelierte. In der Studie von Heringlake et al. 
(2011) wurden die Ergebnisse von Skhirtladze et al. und Paquet al. an einer grossen 
kardiochirurgischen Kohorte bestätigt, wobei eine signifikante Korrelation (p=0,0016) 
zwischen LVEF und präoperativen cerebralen NIRS-Werten nur dann vorlag, wenn die 
LVEF < 30 % war (Heringlake et al., 2011).  
Jedoch bestehen bei den genannten Studien auch Einschränkungen, die die Aussage-
kraft limitieren. Die Studie von Paquet et al. konnte 2008 nicht zeigen, dass anhand von 
präoperativen cerebralen NIRS-Werten eine sichere Unterscheidung zwischen ver-
schiedenen FAC-Niveaus (FAC > 50 %, FAC = 35-50 %  bzw. FAC < 35 %) möglich wä-
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re, und zudem sind die NIRS-Werte (NIRS-MW 68 %, 58 % bzw. 62 %; SD je 9-10 %) 
für die genannten FAC-Niveaus angesichts der breiten Streuung (hohe SD) kritisch zu 
betrachten. Es zeigen sich aber andere Ergebnisse bei Patienten mit Dilatativer Kardio-
myopathie (DCM). So konnte Choi et al. (2006) zeigen, dass in einer Kohorte von 52 
wachen Patienten mit fortgeschrittener DCM (LVEF < 35 %) der globale CBF 19 % nied-
riger ist als in einer gesunden Vergleichsgruppe (p < 0,01). Jedoch scheint der CBF bei 
DCM Patienten nicht in engerem Zusammenhang mit der systolischen LV-Funktion zu 
stehen, denn in dieser Kohorte korrelierte der CBF nicht mit der systolischen LVEF, 
sondern mit Parametern der diastolischen Dysfunktion, dem NYHA-Stadium und BNP-
Spiegel im Serum (Choi et al., 2006). Damit scheint die diastolische Dysfunktion die we-
sentliche, den CBF beeinflussende kardiale Komponente bei DCM-Patienten zu sein, 
wogegen im kardiochirurgischen Klientel der Einfluss der systolischen Dysfunktion grös-
ser zu sein scheint. 
Insgesamt gesehen und mit den angegebenen Einschränkungen zeigen die Studien von 
Paquet et al.(2008), Skhirtladze et al. (2009) und Heringlake et al. (2011) sowie ältere 
Studien (Madsen et al., 2000; Koike et al., 2008), dass kardiochirurgische Patienten mit 
deutlich eingeschränkter systolischer kardialer Reserve (LVEF < 30 %; FAC <35 %) sig-
nifikant niedrigere cerebrale NIRS-Werte, also eine schlechtere cerebrale Oxygenierung 
und wahrscheinlich auch eine schlechtere globale O2-Versorgung haben. Bei fortge-
schrittener systolischer Herzinsuffizienz, also bei einer LVEF < 30-35 %, ist anzuneh-
men, dass die cerebralen Autoregulationsmechanismen soweit ausgeschöpft sind, dass 
es zu einer kritischen Reduktion des CBF und einer maximalen O2-Extraktion kommt. 
Dies führt letztendlich zu einer geringeren cerebralen Gewebeoxygenierung, also zu 
niedrigeren cerebralen NIRS-Werten. Bei Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz 
auf dem Boden einer DCM scheint jedoch die diastolische Komponente der Herzinsuffi-
zienz entscheidend für die Höhe des CBF zu sein. Die Bestätigung dieser Hypothesen 
mit gleichzeitiger Erfassung der systolischen LVEF und der diastolischen LV-Funktion 
mittels Echokardiographie, des CBF mittels Dopplersonographie und der cerebralen 
Oxygenierung mittels NIRS bleibt Gegenstand weiterer Studien. 
Ein Zusammenhang zwischen cerebralen NIRS-Werten und der Diagnose Herzinsuffizi-
enz konnte durch die Daten der BonnCORE-Studie aus mehreren Gründen nicht aufge-
zeigt werden. Einerseits war die Diagnose Herzinsuffizienz eine klinische Diagnose, de-
87 
 
ren Ursachen vielfältig sein können, z.B. systolische oder diastolische kardiale Dysfunk-
tion, schlecht eingestellte arterielle Hypertonie, Herzrhythmusstörungen oder Mitralklap-
penerkrankung. Die in der BonnCORE-Studie erfasste Gruppe von herzinsuffizienten 
Patienten wird damit deutlich heterogener bezüglich Ursache und Ausprägung der Herz-
insuffizienz sein als die Patienten in den zuvor genannten Studien. Andererseits ist in 
der nicht-kardiochirurgischen Population der BonnCORE-Studie die Anzahl der Patien-
ten mit hochgradig eingeschränkter LVEF zu gering (n=5), um die beschriebenen signifi-
kanten Ergebnisse anderer Studie zu bestätigen oder zu widerlegen. Darüberhinaus 
existierten in der BonnCORE-Studie echokardiographische Befunde nur in ca 45 % der 
Gesamtkohorte, da gemäss ESA-Empfehlung eine präoperative Echokardiographie nur 
bei kardialen Risikopatienten durchgeführt wurde. Die Daten der BonnCORE-Studie zei-
gen, dass eine heterogene Kohorte von nicht-kardiochirurgischen Patienten mit unter-
schiedlicher LVEF keinen Zusammenhang zwischen cerebralen NIRS-Werten und der 
Diagnose Herzinsuffizienz liefert. Die Daten anderer Studien weisen darauf hin, dass nur 
Patienten mit hochgradiger systolischer oder diastolischer Herzinsuffizienz signifikant 
niedrige cerebrale NIRS-Werte haben. Solche Patienten sind jedoch wahrscheinlich oh-
nehin durch klinische Zeichen apparent.  
 
Postoperative Morbidität und Mortalität der Patienten -  
Aussagekraft der präoperativen cerebralen NIRS-Werte in der BonnCORE-Studie  
Die Ergebnisse der BonnCORE-Studie verdeutlichen, dass kein Zusammenhang zwi-
schen präoperativen cerebralen NIRS-Werten und 30-Tage Mortalität bzw. postoperati-
ver Morbidität bei einer Kohorte von 130 nicht-kardiochirurgischen Patienten erkennbar 
ist. Bei einer grossen kardiochirurgischen Kohorte mit 1178 Patienten konnte jedoch ein 
hochsignifikanter Zusammenhang zwischen präoperativen cerebralen NIRS-Werten un-
ter O2-Zufuhr und der 30-Tage Mortalität sowie der postoperativen Morbidität aufgezeigt 
werden. Dies galt sowohl für die Gesamtkohorte (p< 0,001) als auch für Hochrisiko-
Patienten mit einem EuroSCORE > 10 (p< 0,001) (Heringlake et al., 2011). 
Patienten mit einem EuroSCORE > 10 gelten als Hoch-Risiko Patienten für einen kardi-
ochirurgischen Eingriff. Der EuroSCORE (European System for Cardiac Operative Risk 
Evaluation) ist ein präoperatives Bewertungssystem zur Ermittlung der prospektiven 
Mortalität von Patienten mit kardiochirurgischen Eingriffen, welcher 19 unabhängige Ri-
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sikofaktoren (patientenseitige und prozedurale) mit unterschiedlicher Wichtung umfasst 
und die Gesamtmortalität für kardiochirurgische Eingriffe abschätzt (Roques et al., 
1998). 
Mit 4,7 % liegt die 30-Tage Mortalität der BonnCORE-Kohorte im Bereich derjenigen der 
Studie von Heringlake et al. (2011) mit 3,5 %, aber es ist davon auszugehen, dass die 
Todesursachen in beiden Kohorten unterschiedlich sind, da sie sich in der Zusammen-
setzung stark unterscheiden. Unter den sechs BonnCORE-Patienten, die innerhalb von 
30 Tagen verstarben, sind vier Patienten mit nicht-kardialer Todesursache. In einer kar-
diochirurgischen Kohorte könnte der Anteil der Mortalität aus kardialen Gründen deutlich 
höher sein. Leider sind die Mortalitätsursachen in der Studie von Heringlake nicht näher 
erläutert. 
Häufig erfolgte in der BonnCORE-Kohorte eine ASA III-Klassifizierung aufgrund nicht-
kardialer Vorerkrankungen, und dementsprechend weist die Kohorte ein breites Spekt-
rum von Grunderkrankungen auf. So haben 41 % der Patienten eine maligne Grunder-
krankung im Bereich der Lunge und des Gastrointestinaltrakts, 31 % der Patienten eine 
chronische Niereniensuffizienz, 27 % der Patienten eine COPD oder Pneumonie und 
6 % der Patienten eine Leberinsuffizienz. Das sich hieraus ergebene Spektrum an ope-
rativen Eingriffen und weiteren mortalitätsbeeinflussenden Faktoren ist dementspre-
chend vielfältig. So mag die Infektionsanfälligkeit bei Immunsuppression oder Kachexie 
infolge maligner Grunderkrankung, Chemotherapie oder Strahlentherapie sowie gastro-
intestinalen Vorerkrankungen deutlich erhöht sein. Bei einer kardiochirurgischen Popula-
tion hingegen bestehen die mortalitätsbeeinflussenden Faktoren gemäss additivem Eu-
roSCORE aus 19 unabhängigen Risikofaktoren, von denen allein sechs in Beziehung zu 
Art und Schwere einer rein kardialen Grunderkrankung stehen, z.B. Myokardinfarkt in 
der Anamnese, LVEF < 30 %, LVEF > 30 % und < 50 %, chronische Herzinsuffizienz, 
aktive Endokarditis, instabile Angina pectoris (Roques et al., 1999). Eine LVEF < 30 % 
hat zudem eine besonders starke Wichtung für die Berechnung des EuroSCOREs (Ro-
ques et al., 2003). Somit wird das Mortalitätsrisiko einer kardiochirurgischen Population 
in Form des EuroSCORE zu einem erheblichen Anteil durch die Schwere der kardialen 
Grunderkrankung und u.a. durch die LVEF mitbestimmt. Und gerade dieser Faktor lässt 
sich gut mit NIRS erfassen, wie in den Arbeiten von Paquet et al. (2008), Skhirtladze et 
al. (2009) und Heringlake et al.(2011) gezeigt wurde. 
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Daraus kann man die Schlussfolgerung ziehen, dass in einer Population mit einer sehr 
niedrigen LVEF (LVEF < 30 %), welche mortalitätsbeeinflussend sein kann, mit cerebra-
ler NIRS Aussagen über die Mortalität gemacht werden können. Ist in einer Population 
die LVEF nicht mortalitätsbeeinflussend, wie wahrscheinlich in unserer sehr heteroge-
nen Population, macht auch die cerebrale NIRS keine Aussage zur Mortalität. Zum Be-
weis dieser Schlussfolgerung müsste die Erfassung von präoperativen cerebralen NIRS-
Werten und der LVEF in einer heterogenen, nicht kardiochirurgischen Population durch-
geführt werden.  
 
Präoperativer Hämoglobinwert der Patienten – 
Zusammenhang mit präoperativen cerebralen NIRS-Werten in der BonnCORE-Studie  
Die in der BonnCORE-Studie gefundene signifikante und positive lineare Korrelation 
zwischen dem Hämoglobinwert und den präoperativen cerebralen NIRS-Werten wurde 
bereits 2002 durch Torella et al. an Probanden mit normovolämer Hämodilution be-
schrieben (Torella et al., 2002). Auch anästhesierte Patienten mit intraoperativem Blut-
verlust und normovolämer Hämodilution wiesen eine signifikante, positive Korrelation 
zwischen Hb-Wert und cerebralen NIRS-Werten auf (Torella et al., 2004), jedoch keine 
Korrelation zwischen Hämoglobinwert und SjvO2-Werten (Yoshitani et al., 2005). Damit 
beruht dieser Zusammenhang nicht auf einer erhöhten cerebralen O2-Extraktion, son-
dern auf einer Zunahme der optischen Weglänge des Infrarotlichts bei fallenden arteriel-
len Hb-Konzentrationen (Lassnigg et al., 1999). Kurth et al. stellten schon 1997 an in 
vitro-Hirnperfusaten von Schweinen fest, dass die optische Weglänge d = D ∙ DPF mit 
sinkenden Hb-Werten linear ansteigt (Kurth et al., 1997). 2007 konnten Yoshitani et al. 
mit phasenauflösender Spektroskopie bei kardiochirurgischen Patienten und Hämodilu-
tion an der Herz-Lungen-Machine (HLM) auch in vivo zeigen, dass die optische Weg-
länge und der Hämoglobinwert signifikant negativ korrelieren (Yoshitani et al., 2007). Bei 
der Berechnung der Chromophorenkonzentrationen c(Hb) und c(HbO2)) aus der Ände-
rung der gemessenen Extinktion ΔE des Infrarotlichts wird in der NIRS-Technologie ei-
gentlich vorausgesetzt, dass die optische Weglänge d = D ∙ DPF konstant bleibt. An-
hand der modifizierten Lambert-Beer-Gleichung ist auf einen Blick dieser Zusammen-
hang ersichtlich, deshalb sei sie hier noch einmal genannt: 
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 Δ E(λ) = D ∙ DPF ∙  [Δc(HbO2) ∙ ε(HbO2)(λ) + Δc(Hb) ∙ ε (Hb)(λ)] 
 
Steigt die optische Weglänge d =  D ∙ DPF aber bei niedrigeren Hb-Werten an, so führt 
das – bei konstanter, gemessener Extinktion E - zu falsch tiefen c(HbO2)-Werten, also 
zu einer Unterschätzung der HbO2-Konzentration und somit zu falsch tiefen cerebralen 
NIRS-Werten. 
Zusammenfassend heisst das, dass niedrige Hämoglobinwerte Werte zu falsch tiefen 
cerebralen NIRS-Werten und damit zu einer Unterschätzung der cerebralen O2-
Sättigung führen. Im Hinblick auf die Beurteilung der kardiopulmonale Funktion durch 
cerebralen NIRS ist dies eine potentiell relevante Störgröße. 
 
Einflussfaktoren und Limitationen der cerebralen Nahinfrarotspektroskopie   
Bei der Messung und Interpretation von cerebralen NIRS-Werten ist zu berücksichti-
gen,dass mit NIRS eine Gewebe-O2-Sättgung im Hirngewebe erfasst wird, dessen arte-
rielle, kapilläre und venöse Fraktion nur eingeschränkt bekannt sind. Da es technisch 
nicht möglich ist, die cerebrale O2-Sättigung (ScO2) mit einer „Goldstandard“-
Messmethode zu ermitteln, ist man dazu übergegangen, die ScO2 im Gewebe rechne-
risch anhand der cerebralen jugularvenösen O2-Sättigung (SjvO2) und der cerebralen 
arteriellen O2-Sättigung (SaO2) eines Patientenpools abzuschätzen und diese als Kalib-
rationssättigung (ScO2kal) in den Berechnungsalgorithmus von NIRS-Oximetern zu im-
plementieren. Bei der Validierung des INVOS 3100-Oximeters durch Pollard et al. wird 
davon ausgegangen, dass die venöse cerebrale O2-Sättigung zu 75 % und die arterielle 
cerebrale O2-Sättigung zu 25 % zur ScO2 im Gewebe beiträgt, also ScO2kal = 0,25 ∙ 
SaO2 + 0,75 ∙ SjvO2 (Pollard et al, 1996). Dies beruht auf der Annahme, dass das ce-
rebrale Gefässsystem zu 75 % aus einem venösen Kompartiment und zu 25 % aus ei-
nem arteriellen Kompartiment besteht, identisch mit dem peripheren Gefässsytem im 
restlichen Körper (Mellander und Johannson , 1968; Mchedlishvili GI, 1986; Kurth et al., 
1993). Bei der Validierung von Oximetern anderer Hersteller (FORESIGHT, EQUANOX, 
NIRO) wurde ein gewichtetes Verhältnis von 30 % (arteriell) zu 70 % (venös) verwendet, 
also ScO2kal = 0,3 ∙ SaO2 + 0,7 ∙ SjvO2, beruhend auf Positronenemissionstomo-
gramm-Messungen (PET-Messungen) der arteriellen und venösen Fraktion des CBV 
(Ito et al., 2005). 
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Mit diesen Abschätzungen wird vereinfacht angenommen, dass alle Individuen jederzeit 
im mit NIRS erfassten Hirngewebeareal ein feststehendes Verhältnis zwischen venösem 
Blut und arteriellem Blut haben. Diese Annahme berücksichtigt jedoch nicht, dass es 
dort individuelle anatomische Varianten der arteriellen und venösen Gefässversorgung 
geben kann. Zudem ändern sich cerebrale NIRS-Werte am gleichen Probanden signifi-
kant, sobald die Optodenposition am Kopf des Probanden von der frontalen Position um 
wenige Zentimeter in die frontolaterale Position verändert wird (Kishi et al., 2003). Das 
Verhältnis zwischen gemischtvenösem Blut und arteriellem Blut im untersuchten Hirn-
areal scheint nicht nur abhängig vom Individuum sondern auch auch von der Optoden-
position am Kopf zu sein. 
Zustände wie Hypoxie und Hyperkapnie führen zu einer Beeinflussung der cerebralen 
NIRS-Werte. Von Bickler et al. wurden unter isokapnischen Hypoxiebedingungen (SaO2 
70-100 %) für das INVOS 5100-Oximeter gezeigt, daß eine bis 3,75 % betragende Ab-
weichung der durchschnittlichen, angezeigten cerebralen NIRS-Werte von der herstel-
lerabhängigen ScO2kal vorliegt. Im Bereich besonders niedriger cerebraler NIRS-Werte 
(30-50 %) oder besonders hoher cerebraler NIRS-Werte (70-90 %) war die Abweich-
nung von der ScO2kal besonders hoch (Bickler et al., 2013). Ursächlich dafür könnte ein 
Anstieg der arteriellen Fraktion des CBV sein, der unter isokapnischer Hypoxie und un-
ter Hyperkapnie beschrieben ist (Ito et al., 2005). Hyperkapnie führt zu einer Zunahme 
des CBF, Hypokapnie zu einer Abnahme des CBF (Kety und Schmidt, 1948). Hyper-
kapnie induziert in PET-Untersuchungen eine Zunahme der arteriellen Fraktion des CBV 
durch cerebrale Vasodilatation (Ito et al., 2005). Bei Hyperkapnie oder Hypokapnie ge-
ben Hersteller verschiedener Oximeter eine gleichsinnige Änderung der cerebralen 
NIRS-Werte mit den paCO2-Werten an, zum Beispiel ein Anstieg der cerebralen NIRS-
Werte um 1,7 % bei Anstieg des paCO2 um 1 kPa (entspricht 7,5 mmHg) für das INVOS 
5100-Oximeter (Sorensen et al., 2015). Verwendet man die kapilläre O2-Sättigung 
(ScapO2) als Kalibrations-O2-Sättigung, so wird diese anhand der angezeigten ScO2-
Werte vom INVOS 5100-Oximeter um ca. 5 % überschätzt, denn die mittlere Abwei-
chung der angezeigten ScO2-Werte beträgt 5,5 % (SD 6,3 %) (Rasmussen et al., 2006). 
So sieht man an dieser Abweichung von 5,5 % mit noch höherer Standardabweichung 
die hohe Variabilität der Messwerte des INVOS 5100-Oximeters bei geringen Verände-
rungen physiologischer Einflussgrössen. Somit ist bei dem in der BonnCORE-Studie 
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verwendeten INVOS 5100-Oximeter, wie bei anderen Oximetern auch, schon allein auf-
grund der Messtechnik eine nur eingeschränkte Messgenauigkeit zu erwarten, denn ei-
ne Kalibrierung ist wegen des fehlenden Goldstandards und wegen der in den Algorith-
mus eingeflossenen, vereinfachenden Annahmen problematisch. Der Einfluss einer 
eventuellen Hyperkapnie auf die cerebralen NIRS-Werte bei hyperkapnischen COPD 
Patienten in der BonnCORE-Studie ist als eher gering einzuschätzen; der Einfluss einer 
eventuellen Hypoxie wurde durch die Insufflation von 2lO2/min per Nasensonde wei-
testgehend eliminiert.  
Ein zentraler Limitationspunkt ist die hohe interindividuelle Variablität der von NIRS-
Oximetern erfassten cerebralen NIRS-Werte. In der Studie von Bickler et al. zur Erfas-
sung der Leistungsfähigekit von fünf NIRS-Oximetertypen konnte klar dargelegt werden, 
dass die cerebralen NIRS-Werte aller fünf Oximeter eine unterschiedliche, aber hohe 
Standardabweichung von 3,9 % bis 9,7 % aufwiesen, wobei für das INVOS 5100-
Oximeter mit 9,7 % die höchste Streuung ermittelt wurde, die damit weit über der für 
Pulsoximeter erlaubten Streuung von +-3 % lag (Bickler et al., 2013). Die Streuung der 
cerebralen NIRS-Werte in der BonnCORE-Studie lag mit 7,6 % unter Raumluftbedin-
gungen und 7,2 % unter O2-Zufuhr noch etwas tiefer. 
Cerebrale NIRS-Werte sind patientenseitig abhängig vom Grad der Hautpigmentierung 
(Bickler et al., 2013), in geringem Masse vom Alter (Duncan et al., 1996, van der Zee et 
al., 1992), von der Dicke des Schädelknochens und von der Liquormenge (Yoshitani et 
al., 2007) und, wie auch in der BonnCORE-Studie gezeigt, vom Hämoglobinspiegel im 
Serum (Torella et al., 2002). Bickler et al. (2013) legte in seiner Studie für insgesamt fünf 
Oximetermodelle dar, dass die Abweichung der gemessenen cerebralen NIRS von der 
herstellerabhängigen ScO2kal mit zunehmender Pigmentierung ansteigt, d.h. die cereb-
ralen NIRS-Werte wurden bei schwarzer oder dunkler Hautfarbe falsch tief vom Oxime-
ter angezeigt (Bickler et al., 2013). Wellenlängenspezifische Absorber, wie Melanin, füh-
ren zu Fehlmessungen bei NIRS-Oximetern, wie auch zuvor von Pulsoximetern berich-
tet (Zeballos und Weisman, 1991; Wahr et al., 1996) 
Der Einfluss des Alters auf die cerebralen NIRS-Werte beruht auf der Altersabhängigkeit 
des DPF. Ältere Studien mit Messungen der cerebralen DPF an postmortem Neonaten 
ergaben bei 783 nm DPF Werte von 3,85 bis 4,38 und einer hohen Standardabweichung 
von 10-20 % (Wyatt et al., 1990; van der Zee et al.,1992). Neuere Messungen des ce-
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rebralen DPF mit Breitband-Radiofrequenz modulierender Phasen-Shift-Spektroskopie 
an 280 Versuchspersonen im Alter zwischen einem Lebenstag und 50 Jahren ergaben 
einen geringfügigen Anstieg der DPF und damit der cerebralen NIRS-Werte mit dem 
Alter, z.B. für die NIR-Frequenz von 807nm: DPF(807) = 4.99 + 0.067 + Alter ∙ 0.814.  
Ausserdem ist damit ersichtlich, dass der Einfluss des Alters auf die DPF mit zuneh-
mendem Alter abnimmt (Duncan et al., 1996). 
Die Dicke des Liquorsaums und die Dicke des Schädelknoches korrelieren signifikant 
mit den über ein INVOS 4100-Oximeters erhobenen cerebralen NIRS-Werten, wie Yos-
hitani et al. (2007) an 103 Patienten darlegten. Damit steigt die weiter unten erläuterte 
extrakranielle Kontamination an. 
Mit einem niedrigen Hämoglobinwert im Serum des Patienten werden falsch niedrige 
cerebrale NIRS-Werte ermittelt (Torella et al., 2002), denn die optische Weglänge d von 
NIR-Licht steigt in vitro bei niedrigeren Hämoglobinwerten linear an (Lassnigg et al., 
1999; Kurth et al., 1997). Auch in vivo gibt es eine signifikant negative Korrelation zwi-
schen optischer Weglänge und dem Hämoglobinwert, was Yoshitani et al. an 103 wa-
chen kardiochirurgischen und neurochirurgischen Patienten in liegender Position zeigen 
konnte (Yoshitani et al., 2007). Diese Korrelation konnte ich mit den Daten der Bonn-
CORE-Studie bestätigen. 
Eine weitere wichtige Limitation von Nahinfrarotspektrometern ist die sogenannte extra-
kranielle Kontamination, d.h. der Beitrag extrakraniellen Gewebes zu den vom Oximeter 
ermittelten ScO2-Werten, da einige NIR-Licht-Anteile ausschliesslich extrakranielle Are-
ale auf ihrem Weg von der Emittor-Optode zur Detektor-Optode durchqueren. Dazu ge-
hören extrakranielles Subkutangewebe, Schädelknochen, die Dura mater und ein Li-
quorsaum zwischen Dura mater und Cortex. Um den Einfluss von extrakraniellem Ge-
webe auf die cerebralen NIRS-Werte weitgehend zu eliminieren, nutzt das INVOS 5100-
Oximeter zwei Detektor-Optoden im Abstand von 3 cm und 4 cm zur Emittor-Optode, 
denn der Emittor-Detektor-Optoden-Abstand bestimmt wesentlich die Eindringtiefe des 
NIR-Lichts (Harris et al., 1994). Theoretisch soll der herstellerabhängige Subtraktionsal-
gorithmus mithilfe der unterschiedlichen NIR-Signale an beiden Detektor-Optoden die 
O2-Sättigung von nahezu ausschliesslich intrakraniellem Gewebe bestimmen. Jedoch 
zeigten Davie und Grocott (2012) für drei NIRS-Oximeter, dass die angezeigten cerebra-
len NIRS-Werte trotz der optimierten Optoden-Abstände signifikant fallen, wenn die 
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extrakranielle Durchblutung durch ein abschnürendes Kopfband stark vermindert wird. 
Beim INVOS 5100-Oximeter fielen cerebrale NIRS-Werte um durchschnittlich 16,6 % 
(SD 9,6 %), beim FORESIGHT-Oximeter um 11,8 % (SD 5,3 %) und beim EQUANOX-
Oximeter um 6,0 % (SD 6,0 %) (Davie und Grocott, 2012). Damit konnte die extrakrani-
elle Kontamination erstmals gerätespezifisch quantifiziert und als nicht vernachlässigbar 
aufgezeigt werden. 
In der BonnCORE-Studie wurde die Fixierung der Optoden am Kopf der Patienten durch 
verschiedene Mitarbeiter vorgenommen, so dass unterschiedliche Messwerte allein 
durch die unterschiedliche Handhabung und Positionierung der Optoden möglich sein 
können. Bei nicht ausreichender Haftung der Klebeoptoden kann durch Verwendung 
eines elastischen Bandes die extratemporale Kontamination beeinflusst worden sein, 
was zu falsch tiefen Werten führte. 
Zusammenfassend kann man sagen, dass es eine Vielzahl von Einflussfaktoren auf die 
cerebralen NIRS-Werte gibt, und dass die Messgenauigkeit aufgrund vereinfachender 
Annahmen weiteren Limitationen unterliegt. Dies führt zu grossen interindividuellen Dif-
ferenzen der Messwerte, was als hauptsächlicher Limitationspunkt der gängigen cereb-
ralen Nahinfrarotspektroskopie angesehen werden kann. Aus diesem Grund ist es 
schwierig, cerebrale NIRS-Werte zu definieren, die eine gefährliche, therapiebedürftige 
Untergrenze markieren.  
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6. Zusammenfassung 
Die präoperative Evaluierung von Patienten mit schwerer und schwerster Allgemeiner-
krankung, nach der American Society of Anesthesiologists (ASA) den Risikogruppen 
ASA III und ASA IV zugeordnet, ist schwierig und zugleich sehr wichtig, denn diese Pa-
tientengruppen haben eine hohe perioperative Morbidität und Mortalität.  Präoperative 
cerebrale Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) erbringt bei kardiochirurgischen ASA III- und 
ASA IV-Patienten outcomerelevante Informationen.  
An 130 nicht-kardiochirurgischen ASA III- und ASA IV-Patienten erfassten wir in einer 
prospektiven, kontrollierten, klinischen und monozentrischen Studie, der Bonn Cerebral 
Oxygenation Risk Evaluation (BonnCORE-Studie), präoperativ mit NIRS die cerebrale 
Gewebeoxygenierung (cerebrale NIRS-Werte) und untersuchten deren Outcomerele-
vanz. Die BonnCORE-Studie zeigte, dass präoperativ erhobene cerebrale NIRS-Werte 
bei wachen nicht-kardiochirurgischen Patienten unter Raumluftbedingungen und mit 
Sauerstoffzufuhr keine Korrelation mit der 30-Tage Mortalität, den Endpunkten der post-
operativen Morbidität, dem Vorerkrankungsprofil der Patienten, der funktionellen Belast-
barkeit oder dem revised Cardiac Risk Index haben. Hingegen weisen sie eine signifi-
kante Korrelation mit der Vorerkrankung insulinpflichtiger Diabetes mellitus auf, als Hin-
weis auf eine diabetesbedingte Vasomotorikstörung mit veränderten cerebralen Perfusi-
onsverhältnissen.  
Anhand der Ergebnisse der BonnCORE-Studie wird vor allem deutlich, dass bei einer 
nicht-kardiochirurgischen Kohorte die interindividuelle Variabilität der cerebralen NIRS-
Werte sehr hoch ist, beruhend auf einer Vielzahl von individuellen Einflussfaktoren. Die 
signifikante Abhängigkeit der cerebralen NIRS-Werte vom Hämoglobinspiegel und der 
Körperposition des Patienten wird durch die Studienergebnisse eindrucksvoll belegt. 
 
Insgesamt gesehen und aufgrund der Limitationen ist die cerebrale Nahinfrarotspektro-
skopie somit nicht zur präoperativen Risikoevaluation bei nicht-kardiochirurgischen Pati-
enten geeignet.  
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